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Nachdruck verboten 


Ein Fall von metastasierendem Ganglioneurom 
des Sympathikus 
Von Detlev Heinrici 


(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut der Universität Graz. 
Vorstand: Prof. Dr. H. Beitzke) 


F. Z., 32jähriger Tischlergehilfe, hat 1929 an Ischias gelitten. Verneint venerische 
— Infektion. Am 24. Sept. 1930 erkrankte er an Grippe mit anschließender schmerzhafter 
X ` Entzündung der beiden Hüft- und Kniegelenke. Die Schmerzanfälle wiederholten sich 

nach Intervallen vollständiger Ruhe mehrmals. Am 3. Juni trat außerdem plötzliches 
heftiges Nasenbluten auf, so daß Ueberführung ins Krankenhaus nötig erschien. 

Status praesens: Groß, abgemagert, sehr blaß; zahlreiche kleine Narbenstellen 
nach einem Ausschlag. Frische erbsgroße, noch in Vernarbung befindliche Geschwüre 
am linken Oberschenkel. Beide Tibien klopfempfindlich, ebenso das Brustbein. Keine 
tastbaren Drüsenschwellungen. Thorax lang, schmal, mäßig tief. Ueber den Lungen 
voller Schall, verstreute mittelblasige feuchte Rasselgeräusche, mitunter exspiratorisches 
Pfeifen. Herz o. B. Leber rechts oben bis zur 6. Rippe, Dämpfung bis zum Nabel. Sie 
ist glatt, druckempfindlich, läßt sich nach unten nicht abgrenzen wegen starker Bauch- 
deckenspannung. Milz vergrößert. In der Körpermitte fühlt man einen rundlichen 
Körper mit tastbarem Rand. Patellarreflexe erhöht, rechts schmerzhaft und größer 
als links. Beugung im rechten Kniegelenk aktiv und passiv sehr schmerzhaft. Hüft- 
gelenk frei. Blut Sahli 32, Erythrozyten 2240000, Leukozyten 7600, darunter 36% 
Lymphozyten, etwas Linksverschiebung. Urin o. B. Wassermann und Meinicke negativ. 
Nasenbluten aus einem erweiterten Gefäß des Septum. 

Se Unter Röntgenbestrahlung verkleinert sich die vergrößerte Milz, die Leukozyten- 
= zahl geht herab bei Besserung des Hamoglobingehaltes. Leber und Darm zeitweise sehr 
druckempfindlich, später auch spontane Schmerzen im rechten Leberlappen. Blutungen 
5 aus Zahnfleisch und Nase. Unter fortschreitender Kachexie Tod am 2. 11. 1931. 

es Auszug aus dem Sektionsbefunde (S.-Nr. 1373/31, Dr. Deäk). Männliche Leiche 
in ziemlich schlechtem Ernährungszustand. Hautfarbe blaßgelblich. Die unteren Ex- 
tremitäten leicht geschwollen. In der Bauchhöhle kein fremder Inhalt. Bauchfell zart. 
Leber stark geschwollen, reicht bis zum Nabel. Zwerchfellstand rechts 4. Rippe, links 
5. Rippe. Milz etwas vergrößert, Kapsel zart, Pulpa graurot, ziemlich fest. Magen, 
Darm, Pankreas, Nebennierén o B. Leber stark vergrößert, 30: 23: 11 cm, Kapsel zart. 
Im rechten Lappen etwa zweifaustgroße grauweiße fischfleischähnliche homogene Be- 
zirke, die polypenartige Ausläufer in die Umgebung entsenden. Außerdem auf der 
Schnittfläche bis bohnengroße Bezirke von derselben Beschaffenheit. Gallenblase groß, 
Gallenwege o. B. Die Hilusdrüsen etwa bohnengroB, derb, grauweiß. Nieren entsprechend 
groß, Kapsel leicht abziehbar, Oberfläche glatt, Schnittfläche dunkelgraurot. Abführende 
Harnwege, Genitale o. B. Im retroperitonealen Gewebe, beginnend an der linken Seite 
der Lendenwirbelsäule, ein kindskopfgroßer Tumorknoten. Dieser reicht lateral bis zur 
Niere hinauf, medialwärts der Lumbaldrüsen, aufs innigste mit der Lendenwirbelsäule 
verwachsen. Die Schnittfläche der Geschwulst ist grauweiß, homogen, ziemlich derb. 
Die rechten lumbalen, iliakalen und inguinalen wie peripankreatischen Drüsen bis 
pferdebohnengroß, derb, von grauweißer Schnittfläche. Auf der Sägefläche der Wirbel- 
säule in der Spongiosa bis bohnengroße, grauweiße Tumoreinlagerungen. In fast allen 
Rippen bis bohnengroße Tumoreinlagerungen, die die Pleura costalis vorwölbend in die 
Pleurahöhle vorragen. In beiden Kniegelenken etwa je 10 ccm klarer dickflüssiger gelber 
Inhalt. Die Kapsel etwas ödematös geschwollen, grauweiß. Der knorpelige Gelenks- 
überzug intakt. 
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Die Lendenwirbelsäule wurde mitsamt den Geschwulstmassen und den groBen 
Bauchgefäßen herausgenommen und nach Jores konserviert. Die vorstehende Beschrei- 
bung läßt sich am Sammlungspräparat wie folgt ergänzen: Knollige, blaBgraurötlich bis 
Tosa gefärbte Tumormassen liegen an der linken und der Vorderseite der Wirbelsäule 
` und wölben die Aorta vor. Der größte Tumorknoten ist etwa mannsfaustgroß, einer 
hühnereigroß. Daneben zahlreiche von Kirsch- bis Walnußgröße. Ganz links neben 
der Wirbelsäule einer von 11 cm Länge und 3 cm Dicke, an beiden Enden konisch verjüngt. 
Alle Knoten miteinander verwachsen, teilweise verschmolzen, quellen scheinbar aus der 
Wirbelsäule hervor. Rechts von der Aorta nur wenige bis walnußgroße Knoten gleicher 
Beschaffenheit. 

Die Diagnose konnte erst nach mikroskopischer Untersuchung gestellt werden 
und lautet: Retroperitoneale Sympathikusneubildung. Metastasen in der Leber, in den 
lumbalen und peripankreatischen Drüsen. Multiple Knochenmetastasen. Geringe Milz- 
schwellung. 

Histologischer Befund: Zur Untersuchung gelangten zahlreiche Stellen aus 
der Hauptgeschwulst, ferner Stücke aus den Metastasen in Leber, Lymphdrüsen und 
Wirbelsäule. 

In den Schnitten aus der Hauptgeschwulst lassen sich zwei verschiedene Anteile 
des Tumors unterscheiden, die überall scharf voneinander getrennt sind. Der eine Teil 
besteht aus einem derbfaserigen, teils locker, teils fester gefügten Bindegewebe, das 
sich nach van Gieson rot färbt und in dem ziemlich regelmäßig spindelige und ovale 
Kerne verstreut sind. Dazwischen auch gelegentlich kleine, runde, stark färbbare, 
Iymphozytenähnliche Kerne. Kleine Gefäße sind mäßig zahlreich. Hie und da auch 
ein vereinzeltes Nervenstämmchen. In dieser Gewebsmasse fallen teils einzeln, teils in 
Gruppen liegende Zellen auf, die unschwer als sympathische Ganglienzellen zu deuten 
sind. Sie haben die Größe von solchen, ein etwas trübes, mit Kernfarbstoffen teils 
schwach, teils etwas stärker färbbares Protoplasma und ein oder zwei runde bläschen- 
förmige Kerne mit Kernkörperchen. Im Protoplasma einzelner dieser Zellen auch eine 
mäßige Menge feinkörniges braunes Pigment. Um diese Zellen herum und meist durch 
einen lichten Spalt von ihnen getrennt ein Kranz von kleinen Zellen mit ovalen bis läng- 
lichen Kernen. Markscheidenfärbung nach Bolton ergibt in diesem Anteil der Ge- 
schwulst ziemlich zahlreiche markhaltige Fasern, die einzeln oder in kleinen Bündeln, 
mehr oder minder stark geschlängelt, zwischen den Bindegewebsfasern verlaufen. Fleck- 
weise sind sie etwas reichlicher, an anderen Stellen spärlicher. Mit den beschriebenen 
Ganglienzellen stehen sie vielfach in Verbindung. Die Färbung auf marklose Fasern 
nach Bielschowsky ergab kein völlig befriedigendes Resultat, vermutlich, weil der 
Tumor schon anderthalb Jahre in der Konservierungsflüssigkeit nach Jores gelegen 
hatte, doch ließen sich immerhin mäßig zahlreiche marklose Fasern, besonders in der 
Umgebung der Ganglienzellen feststellen. 

Der andere Anteil der Hauptgeschwulst besteht aus dichten Haufen kleiner Zellen, 
von denen meist nur der Kern darstellbar ist. Die Kerne sind meist rund, manchmal 
auch etwas länglich oder unregelmäßig gebuchtet. Die kleinsten erreichen knapp die 
Größe eines Lymphozytenkernes, die meisten sind ungefähr so groß wie ein solcher. 
Dazwischen aber immer wieder, einzeln oder in Gruppen, größere runde oder ovale 
Kerne, bis zur Größe eines Myeloblastenkerns. Während die kleineren diffus gefärbt 
sind, zeigen die größeren ein deutliches Chromatingerüst. Diese Zellmassen liegen haufen- 
weise in ein Bindegewebsgerüst eingesprengt, das vielfach nur aus schmalen Binde- 
gewebszügen mit Gefäßen besteht. Nervenfasern sind in diesen Teilen nicht oder nur 
vereinzelt in den Randpartien nachzuweisen. Dieser Geschwulstanteil wächst vielfach 
in den vorher beschriebenen hinein. An der Grenze zwischen beiden Geschwulstanteilen 
finden sich wiederholt dünnwandige Gefäße, die die zellreichen Tumormassen enthalten; 
es läßt sich nicht immer sicher entscheiden, ob kleine Venen oder Lymphgefäße 
vorliegen. 

Die Metastasen in den Lymphdrüsen, Leber und Knochen bestehen lediglich aus 
dem zellreichen Geschwulstanteil. Auch hier liegen die fast protoplasmalosen Geschwulst- 
zellen in einem Bindegewebsgerüst, dessen Maschen in der Leber enger sind als im Knochen. 
Während die Geschwulst im Knochen im wesentlichen die Markräume ausfüllt und die 
Knochensubstanz nur in bescheidenem Maße angreift, wächst sie in der Leber infiltrierend 
zwischen die Zellbalken hinein und zerstört sie. Am längsten hält sich das portale Binde- 
gewebe mit den Gallengängen, die hie und da noch in den Geschwulstmassen kennt- 
lich sind. 

Es handelt sich also um einen 32jährigen Mann, der unter ganz unbestimmten 
Zeichen erkrankte. Die Anämie, die Milz- und Lebervergrößerung und die 
Klopfempfindlichkeit der Knochen ließen an eine Erkrankung des hämato- 


poetischen Systems denken; doch hatte die entsprechende Therapie nur ge- 
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ringen Erfolg, und der Kranke ging unter fortschreitender Kachexie in wenigen 
Monaten zugrunde. Erst die Sektion deckte einen bösartigen Tumor auf, 
dessen Natur wieder erst durch mikroskpische Untersuchung festgestellt werden 
konnte. Die Ganglienzellen, markhaltigen und marklosen Nervenfasern in 
einem Bindegewebsgerüst lassen keinen Zweifel, daß es sich um ein Ganglio- 
neurom handelt, und zwar kann der Lage nach nur der linke Bauchsympathikus 
in Betracht kommen. Die aufgefundenen nervösen Elemente sind nicht etwa 
Teile des Bauchsympathikus, der von einer Geschwulst durchwachsen ist, 
sondern ihr Vorhandensein in zahlreichen Teilen des Haupttumors beweist, 
daß diese Elemente wesentlich an seiner Zusammensetzung beteiligt sind. 
Neben diesem Anteil, der aus Nerven- und Bindegewebe ganz normalen Aus- 
sehens besteht, findet sich ein zweiter, fast ganz aus protoplasmaarmen, kleinen 
und mittelgroßen, runden Zellen zusammengesetzter. Man könnte beim ersten 
Anblick an ein Rundzellensarkom denken; jedoch die verschiedene Größe der 
Kerne und die Verschmelzung mit dem Ganglioneurom führen zu dem Schluß, 
daß es sich hier um eine bösartige Wucherung von Sympathikusbildungszellen 
handelt. Die Metastasen in Lymphdrüsen, Leber und Knochen bestehen 
ausschließlich aus diesem zweiten, blastomatösen Anteil. 

Ueber die Geschwülste des sympathischen Nervensystems gibt es bereits 
eine ausgedehnte Literatur (Zusammenstellungen bei Herxheimer, Robertson, 
Bülbring u. a.). Ueber die Einteilung und über die Benennung ist man sich 
freilich noch nicht einig, da immer wieder neue Variationen in der Zusammen- 
setzung dieser Tumoren auftauchen. Manche dieser Tumoren bestehen lediglich 
aus gänzlich unreifen Sympathikusbildungszellen, andere aus ausgereiften 
Elementen, und zwar können dies, nach der doppelten Entwicklungsmöglich- 
keit der Sympathogonien, entweder chromaffine Zellen oder Ganglienzellen 
mit ihren Fasern sein. Zwischen diesen beiden Extremen gibt es nicht nur 
Tumoren aller möglichen Entwicklungsstufen, sondern auch solche, in denen 
sich Elemente ganz verschiedener Reife nebeneinander finden. Zu den letzteren 
gehört die im vorstehenden beschriebene Geschwulst. Sie enthält völlig aus- 
gereifte Ganglienzellen mit markhaltigen und marklosen Fasern einerseits, 
kleinere und größere protoplasmaarme Sympathikusbildungszellen (Sympathiko- 
gonien und Sympathikoblasten) andererseits. Solche Tumoren sind in den 
letzten Jahrzehnten in immer steigender Zahl beschrieben worden. Robertson 
stellte 1915 aus dem Schrifttum 8 Fälle zusammen und fügte zwei eigene hinzu. 
Seitdem sind noch die Fälle von Olivecrona, Sommerfelt, R.F.v. Fischer, 
Homma, Bülbring, Kopfiva, K. Friedrich hinzugekommen. Diese ge- 
mischten Formen hat v. Fischer ‚ausreifende‘‘ genannt und in vier Unter- 
formen geteilt, je nach dem, ob die unreifen oder die ausgereiften Formen 
überwiegen und je nachdem, ob es sich um gutartige oder um bösartige Ge- 
schwülste handelt. Der hier beschriebene Tumor würde der vierten Form, 
dem sogenannten ,,wuchernden Ganglioneurom“ zuzurechnen sein. Daß jedoch 
diese Einteilung nicht ausreicht, zeigt der Fall von Wahl, in dem sich 
außer Sympathikusbildungszellen und mehr oder weniger gut ausgereiften 
Ganglienzellen auch Wucherungen von chromaffinen Zellen fanden. Friedrich 
möchte unterscheiden zwischen einer primär unreifen Geschwulst, die zwischen- 
durch auch reifere Stadien zeigt, und zwischen einem voll ausgereiften 
Ganglioneurom, das malign zu entarten beginnt. Theoretisch ist diese Unter- 
scheidung sicher begründet, praktisch dürfte sie jedoch schwerlich durch- 
führbar sein. 

Der vorstehende Fall ist dadurch bemerkenswert, daß er einer der wenigen 
„ausreifenden‘ Formen mit Metastasen ist. Während Metastasen bei den un- 
ausgereiften Formen sehr gewöhnlich sind, gehören sie bei den ausreifenden 
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Formen offensichtlich zu den Seltenheiten. Außer im vorstehenden Falle. 
wurden Metastasen nur von Wahl gefunden. In beiden Fällen bestanden 
die Metastasen ausschließlich aus den unreifen Zellen mit wenig binde- 
gewebigem Stroma. 
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Referate 


Schaffer, Die Histopathogenese der primär-systematischen Ner- 
venkrankheiten. (Arch. f. Psychiatr. 98, H. ae 130, 1932.) 

Es gibt eine Kategorie der zentralen Erkrankungen, die primar, rein 
endogen und systematisch degenerativ sind und auf beiden Seiten in gleicher 
Intensität zur Ausbildung gelangen. Diese primär-systematischen Nerven- 
krankheiten sind immer zentrogen und beginnen mit einer gangliozellulären 
Erkrankung, an die sich die langsam einsetzende Systemdegeneration anschließt, 
die mehrere Systeme kombiniert erfassen kann. Primär ist die Zentrum- 
abiogenese, daraus erfolgt die Zentrumerkrankung; sekundär ist die System- 
degeneration, die Systemabiotrophie. Zeichen der Abiogenese sind dysplastische 
Bildungen seitens der neuroektodermalen Elemente. Es handelt sich also 
bei den primär-systematischen Nervenkrankheiten um eine strenge neuro- 
ektodermale Elektivität im Sinne einer zentrogen-segmentären und systemati- 
schen Affektion. Als Beispiele werden angeführt die familiäre Lateralsklerose, 
die bulbospinale nukleäre Amyotrophie, die amyotrophische Lateralsklerose, 
die zerebellare Heredoataxie, Chorea hereditaria und Dystonia lordotica. 

Schütte (Langenhagen). 


Rösch, Eigenartige Erkrankung eines kindlichen Gehirns. (Z. Neur. 
141, H. 4/5, 744, 1932.) 

Ein anfangs gesundes, DI, Jahre altes Kind war im Alter von 5 Monaten 
mit anfallsweise auftretendem Erbrechen erkrankt; das folgende Krankheits- 
bild war von zerebralen Störungen beherrscht. Tod unter Reizerscheinungen 
der rechten Seite und Fieber. Die Konsistenz des Gehirns war bis zur Er- 
weichung vermindert, Die Nervenzellen waren teils in der ganzen Rindenbreite, 
teils in den mittleren Schichten degenerativ verändert und ausgefallen; an ihrer 
Stelle lag gewucherte, fettbeladene Glia. Die Beteiligung der Gefäße war 
relativ gering. Stellenweise war der Prozeß noch im Stadium der frischen 
Nekrose bzw. Erbleichung. In den Randgebieten bestand deutliche Hyperämie 
mit kleinen Blutungen. Da exsudativ-infiltrative Erscheinungen des Gefäß- 
bindegewebsapparates fehlten, kann es sich nicht um eine Entzündung handeln; 
wahrscheinlich ist eine toxisch bedingte Hirnveränderung. 

Schütte (Langenhagen). 
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Demme, H., und Mumme, C., Blastomykose des Zentralnerven- 
systems. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 127, H. 1/2, 1, 1932.) 

Ueber den Befund der inneren Organe des beschriebenen Falles — 66jähriger 
Mann mit knotiger Blastomykose des rechten Lungenunterlappens mit Zer- 
störung des 10./11. Brustwirbels, 1. Lendenwirbels und Durchbruch in den 
Lumbalkanal — ist von Heinrichs — ds. Zbl. 53, 422 — schon berichtet 
worden. Die vorliegende Arbeit bringt die ausführliche Schilderung der Befunde 
am Zentralnervensystem. Die weichen Häute des Rückenmarks, der Med. obl. 
besonders des Groß- und Kleinhirns, waren mit Hefezellen durchsetzt. Im 
Groß- und Kleinhirn lagen sie besonders in den Furchen, außerdem fanden 
sie sich in den Plexus chorioidei. Der Subarachnoidalraum war lymphozytar 
infiltriert, enthielt außerdem reichlich Erythrozyten und Riesenzellen mit 
Hefezellen. Im Bereich der Kleinhirnfurchen waren die Hefezellen in die Rinde 
eingedrungen. Hier und in der Großhirnrinde wuchsen sie in den perivaskulären 
Lymphräumen, hatten diese teilweise stark gedehnt, die Pia-Glia-Grenzmembran 
gesprengt und waren in das Hirngewebe eingewachsen. Merkwürdigerweise 
zeigte das Hirhgewebe in der Umgebung der Einbruchstelle keine Reaktion. 
Das einzige, was sich fand, war eine mäßige über das Gesamthirn verteilte 
perivaskuläre Infiltration mit Lymphozyten und Plasmazellen. Von den 
Einbruchstellen aus waren die Hefezellen, offenbar mit dem Saftstrom, in die 
Hirnsubstanz weiter verschleppt worden und hatten sich zu kleinen Nestern 
vermehrt. Solche Nester lagen in der Ventrikelwand, in der Pons und Med. 
oblongata. Schmincke (Heidelberg). 


Ammossow und Masjillo, Zur pathologischen Anatomie und Patho- 
genese der sogenannten syphilitischen Systemerkrankungen 
des zentralen Nervensystems. (Z. Neur. 141, H. 1/2, 30, 1932.) 

` 4 Fälle von syphilitischen Systemerkrankungen waren charakterisiert 
durch gleichzeitiges Vorhandensein der Entzündungserscheinungen in Gestalt 
von Infiltrationen der Meningen und Gefäße sowie durch das Auftreten von 
Degenerationen der Zellgruppen und Bahnen. Die Entzündungsprozesse er- 
schienen nicht als die unmittelbare Ursache; die Degenerationen waren bedingt 
durch chronische Störungen der Blutzirkulation. Die Veränderungen der 
Gefäßwandungen waren dementsprechend in den Gebieten der Degenerationen 
besonders ausgesprochen. In der Regel setzte die Degeneration der Pyramiden- 
systeme in der Höhe der Medulla obl. ein und bewirkte den Untergang der 
unteren Olivenzellen. Klinisch verliefen die Fälle wie eine kombinierte Tabes 
oder wie eine olivo-ponto-zerebellare Ataxie oder eine amyotrophische Lateral- 
sklerose. Schütte (Langenhagen). 


v. Säntha, Hemiballismus und Corpus Luysi. (Anatomische und 
pathophysiologische Beiträge zur Frage des Hemiballismus 
nebst Versuch einer somatotopischen Lokalisation im Corpus 
Luysi.) (Z. Neur. 141, H. 3, 321, 1932.) 

Eine 57jahrige Frau litt seit etwa 6 Monaten an Hyperkinese. Die Muskeln 
des Halses, Kopfes, Gesichtes und die Sprachmuskeln waren von den abnormen 
Bewegungen frei. Tod im Koma. Es handelte sich um eine schwere Athero- 
sklerose des Zentralnervensystems, besonders aber der Stammganglien mit 
diffusen und herdförmigen Veränderungen. Bemerkenswert war das massen- 
hafte Vorkommen seniler Plaques in der Großhirnrinde bei fast völligem Fehlen 
von Alzheimerschen Fibrillenveränderungen. Das linke Corpus Luysi war 
durch einen Blutungsherd bis auf den oralen Pol des Kernes beschädigt. Es 
wird also die Auffassung wieder bestätigt, daß die als Hemiballismus bekannte 
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Bewegungsstörung mit der Läsion des gegenseitigen Corpus Luysi in Beziehung 
zu bringen ist, während eine Läsion der rubrothalamischen Faserung hierzu 
nicht unbedingt erforderlich ist. Auch innerhalb des Corpus Luysi besteht eine 
somatotopische Gliederung; das Verschontbleiben der Hals-Kopf- und Ge- 
sichtsmuskulatur ist auf die Intaktheit des oralen Pols des Corpus Luysi zurück- 
zuführen. Schütte (Langenhagen). 


Altschul, Vom Unkus (mit Berücksichtigung des Gyrus hippo- 
campi im allgemeinen). (Z. Neur. 140, H. 5, 742, 1932.) 

Nach den Untersuchungen des Verf. ist die Gestalt des Unkus veränderlich; 
bald ist ein freier Unkuspol vorhanden, der okzipitalwärts über die Anheftungs- 
stelle der Fimbria hinausreicht, bald fehlt ein freies Ende, so daß der Unkus 
allmählich in die Fimbria übergeht. Der Querschnitt des hinteren Unkuspols 
ist wechselnd, kreisförmig, elliptisch oder auch mehr dreiseitig. Die Körner- 
schicht des hinteren Unkusschenkels bleibt entweder einfach oder erfährt 
gelegentlich eine Verdoppelung. Der Verlauf der Fascia dentata über den Unkus 
ist ebenfalls sehr wechselnd. Die schärfere Ausprägung der Unkusform ist ein 
Anzeichen für eine höhere Entwicklungsstufe des Gehirns, ebenso eine weiter- 
gehende, bis in die hintersten Anteile des Unkus reichende Ausdehnung der 
Fascia dentata. Anhangsweise erwähnt Verf. noch einen grauen Kern im sub- 
ependymalen Gewebe unterhalb des Seitenventrikels, den er Nucl. unco-hippo- 
campicus benennt. Ferner wird angeführt, daß es im Bereich des Gyrus hippo- 
campi einschließlich der Fimbria und des Velum terminale oft zu Verwachsungen 
und Verlagerungen kommt, vielleicht als Ausdruck der noch andauernden Um- 
bildungsvorgänge. Schütte (Langenhagen). 


Bodechtel, Gehirnveränderungen bei Herzkrankheiten. (Z. Neur. 
140, H. 5, 657, 1932.) | 
Zunächst werden die Hirnbefunde in zwei Fällen mit angeborenen Herz- 
fehlern (Transposition der großen Gefäße) gebracht. In erster Linie war das 
Mark sehr schwer geschädigt, während sich in der Rinde Zellerkrankungen und 
Zellausfälle nachweisen ließen. Im Mark bestanden die Veränderungen in 
frischen Nekrosen, Ringblutungsherden und enormer Gefäßstauung. Neben 
diffusen Ausfällen wurden in der Rinde auch frischere herdförmige Lichtungen 
gefunden ohne stärkere gliöse Reaktionen. Es folgen Gehirnbefunde bei Herz- 
krankheiten Erwachsener; die Veränderungen zeigten vasalen Charakter und 
waren teils auf organische teils auf funktionelle Kreislaufstörungen zurück- 
zuführen. Von 38 Fällen zeigten 9 nur Zellveränderungen, 6 greifbare Ausfälle, 
13 Rindenveränderungen im Sinne von Erbleichungen und Erweichungen; 
7 boten keinen Befund, 3 entzündliche Veränderungen im Sinne von ,,emboli- 
scher Enzephalitis“. In je einem Fall von Chorea minor und Chorea gravidarum 
wurden Rindenherde beobachtet, die ebenfalls vasal bedingt waren. Bei 
Geisteskranken können solche Schädigungen leicht falsch gedeutet und als 
anatomisches Substrat der Psychose angesehen werden. Es ist zu berücksich- 
tigen, daß vielfach Geisteskranke nicht an ihrer Psychose sterben, sondern 
an Herzschwäche und hinzutretenden körperlichen Erkrankungen. 
Schütte (Langenhagen). 
Slaviero, A., Entstehung und Histopathologie der experimen- 
tellen Hirnbrüche. (Arch. Sci. med. 56, 145, 1932.) 

Nachdem Verf. in früheren Versuchen mit Hunden das Auftreten von 
Hirnbrüchen nach intraventrikulärer Injektion von sterilem Olivenöl unter- 
sucht hatte, wurden für die vorliegende Arbeit die operativen Eingriffe so ge- 
wählt, daß die Hernienbildung in den Sinus frontalis hinein erfolgte. Verf. 
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kommt zu dem Ergebnis, daß die Hirnhernie ohne Mitwirkung einer endo- 
kraniellen Druckerhöhung entstehen kann und daß die Kraft, die die Vor- 
wölbung schafft, im Gehirngewebe selbst vorhanden ist. In der Arbeit werden 
außerdem die histopathologischen Befunde in der Hernie und ihrem Halsteil 
mitgeteilt. Kalbfleisch (Graz). 


Gozzano, M., Die Histogenese der Mikroglia. [L’istogenesi della 
microglia.] (Riv. Neur. 4, F. 3, 225; F. 4, 365, 1931.) 

Ausgedehnte systematische Untersuchungen über die Verteilung und die 
Morphologie der Mikrogliazellen in neugeborenen und ganz jungen Kaninchen, 
Mäusen und Katzen. Nach Verf. würde die Mikroglia aus rundlichen und netz- 
förmigen Elementen mesenchymaler Natur stammen (Prämikroglioblasten). 
Diese gehen aus der Tela choroidea und aus der Pia hervor und dringen in das 
nervöse Gewebe ein. Hier ändern sie ihre Form nach und nach (kugelförmige, 
pseudopodische und verzweigte Mikroglioblasten, nach Benennung vom Verf.) 
und wandern längs der Gefäße und der Markfaserbündel, bis sie ihren end- 
gültigen Sitz erreicht haben. Neben diesen allgemeinen Formen von Mikro- 
glioblasten werden einige atypische Formen (zykloptische Körper, bläschen- 
artige Formen usw.) beschrieben. G. Patrassi (Florenz). 


Bolsi, D., und Conte, E., Die Reaktionen der Mikroglia und der 
Neuroglia auf Röntgen- und Radiumbestrahlungen. [Le reazioni 
della microglia e della neuroglia alle radiazioni Roentgen 
e del Radium.] (Riv. Pat. nerv. 37, F. 3, 796, 1931.) 

Unter der Einwirkung der Radiumbestrahlungen erfährt die Mikroglia 
eine kräftige Reizung und weist Hypertrophiezustände und Umwandlungs- 
formen in Fettkörnchenzellen auf. Die Makroglia zeigt Hypertrophie und 
Wucherung der Astrozyten ohne Zeichen von Phagozytose. Bei solchen Ver- 
suchen ergab die Vitalfärbung, daß nur die Mikrogliazellen (wie die Histiozyten) 
den Farbstoff aufspeichern können. Unbedeutende Resultate wurden dagegen 
mit den X-Strahlen erzielt. G. Patrassi (Florenz). 


v. Sántha, Untersuchungen über die Entwicklung der Hortega- 
schen Mikroglia. (Arch. f. Psychiatr. 96, H. 1, 36, 1932.) 

Bei Föten von Ratten und Kaninchen fehlen in der ersten Hälfte des 
intrauterinen Lebens die charakteristischen Gitterzellen - Mikroglioblasten- 
Herde, dagegen sind schon völlig ausgereifte, zerstreut liegende Mikroglia- 
elemente nachweisbar. Diese scheinen Beziehungen zu den Gefäßen zu haben 
und treten an Stellen, die auch sonst differenzierter und reichlicher vaskularisiert 
sind, viel zahlreicher auf. Längs der Kapillaren sind zerstreut sitzende flache 
Elemente zu sehen, aus denen durch Ablösung und Fortsatzbildung die Mikroglia 
zu entstehen scheint. Eine Phase der Körnchenzellen ist hier aber nicht zu be- 
obachten. Die Körnchen-Gitterzellherde zur Zeit der Geburt entstehen durch 
Immigration und Proliferation. Bei menschlichen und Schweineföten finden 
sich in der zweiten Hälfte des intrauterinen Lebens nur ausgereifte Mikroglia- 
zellen, hier fehlen die für Nagetiere und die Katze charakteristischen Mikroglio- 
blastenherde. Schütte (Langenhagen). 


Ahringhaus, H., Das Problem: Multiple Sklerose. (Münch. med. Wschr. 
78, Nr 46, 1938.) 
Die Ueberlegung des Autors geht dahin, daß wie die Tabes dorsalis und 
Paralyse als Metasyphilis in den Formenkreis der Syphilis gehörten, so vielleicht 
die multiple Sklerose als Metatuberkulose in den Formenkreis der Tuberkulose. 
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Eine Stütze findet A. in dem Nachweis des Tuberkelbazillus im strömenden 


Blut bei multipler Sklerose nach dem Verfahren von Löwenstein. 
Husten (Essen). 


Tassi, D., Epinephrommetastasen als Pseudoabszesse des Gehirns. 
[Pseudo-ascessi cerebrali neoplastici da trapianto di epine- 
froma.] (Giorn. veneto Sei. med. 5, F. 11, 764, 1931.) 

Beschreibung eines Falles von beiderseitigem Nebennierenkarzinom mit 
Metastasen in den Lymphknoten und im Gehirn bei einem 47jährigen Luetiker. 
Die Gehirnmetastasen hatten das Aussehen von verschmolzenen, eiterähn- 
lichen Knoten und wiesen einige geringe Unterschiede im Vergleich mit dem 
primären Tumor auf. Außer der Schwäche bestanden keine anderen Anzeichen 
von Hyposurrenalismus trotz der völligen Zerstörung der Nebennierensubstanz. 

G. Patrasst (Florenz). 

Nikitin, M. P., Einige statistische Daten hinsichtlich der Hirn- 
tumoren. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 124, H. 4/6, 275, 1932.) 

Verf. fand unter 103 Hirntumoren — teils autoptische Fälle, teils Ope- 
rationsmaterial — im Alter von 5—74 Jahren — darunter nur wenig Kinder — 
das Häufigkeitsmaximum zwischen dem 35. und 40. Jahre, bei Männern 
(47 Fälle) im 25.—30. Jahr, bei Frauen (56 Fälle) im 35.—45. Jahr. Am 
häufigsten waren die Großhirntumoren: 41 Fälle = 37% der Gesamtzahl. 
Danach Kleinhirnbrückenwinkeltumoren 24 Fälle (also gegen 22%). Weiter 
Kleinhirntumoren 15 Fälle (zirka 13,5 %), Tumoren der Brücke, des ver- 
längerten Marks und des 4. Ventrikels 7 Fälle (zirka 6,5 %) und Hypophysen- 
tumoren 5 Fälle, zirka 5 %. Schmincke (Heidelberg). 


Globus, Strauß und Selinsky, Das Neurospongioblastom eine 
primäre Gehirngeschwulst bei disseminierter Neurospongio- 
blastose (tuberöse Sklerose). (Z. Neur. 140, H. 1/2, 1, 1932.) 

11 Fälle von Hirntumoren bei voll entwickelter oder abortiver tuberöser 
Sklerose. Sie waren charakterisiert durch die Lokalisation des Tumors in der 
strio-thalamischen Region, die außerordentlich typische Anordnung der Tumor- 
zellen in Nestern, das Vorwiegen der Spongioblasten unter den vorhandenen 
Zellen und endlich durch die Anwesenheit von tuberösen Knötchen im Gehirn. 
Verff. schlagen vor, den Ausdruck ,,tuberése Sklerose‘ durch die Bezeichnung 
„Neurospongioblastoma disseminata zu ersetzen. Atypische Formen von 
Glia- und Nervenzellen finden sich bei dieser Krankheit nebeneinander, sie 
sind nichts anderes als unterentwickelte oder mißgebildete Spongioblasten und 
Neuroblasten. Schütte (Langenhagen). 


Reynolds, F. E., und Slater, Y. K., Ueber die Pathologie der Gliome. 
(Virchows Arch. 282, 1931.) 

Verf. haben seit ihrer letzten Publikation 13 Gliomfälle untersucht, bei 
welchen besonders die Wachstumsart, die Reaktion auf das umgebende Hirn- 
gewebe, das Auftreten von Nekrosen und Blutungen untersucht wurden. Als 
Untersuchungstechnik wurde Weigerts; Neurogliafärbung, Cajals Goldchlorid- 
sublimatmethode für die Astrozyten angewandt, hie und da auch die Holzer- 
sche Gliafärbung verwendet. In den Randteilen wachsender Gliome findet 
sich überwiegend ein Synzytium, aus dem sich gelegentlich einzelne Zellen 
ausscheiden. Vereinzelt zeigt der neoplastische Rand die Bildung großer un- 
reifer Astrozyten, das Wachstum in die Umgebung geschieht meist durch 
Infiltration. In 3 Fällen war das Gliom durchaus aus einem Synzytium zu- 
sammengesetzt und 1 davon war 4 Jahre ruhig geblieben. In einigen Fällen 
waren alle Stufen der Spezialisierung von Synzytium bis zur Astrozytenbildung 


zu sehen. Ks ist unsicher, ob Gliomastrozyten, die einen hohen Grad struk- 
tureller Reife erreicht haben, sich vermehren oder nicht. | 

In der Umgebung des Glioms waren die nicht zu ihm gehörenden Astro- 
zyten stets vermehrt, und zwar oft beträchtlich. 

Nekrosen treten nicht nur in den älteren Teilen des Glioms, sondern auch 
in den wachsenden Randteilen und in dem der Geschwulst angrenzenden 
Gewebe auf. Blutungen waren an Stärke verschieden, von mikroskopischer 
Größe bis zu schweren tödlichen. Manchmal trat die Blutung in beträchtlicher 
Entfernung vom Tumor auf. W. Gerlach (Basel). 


Cammann, A., Histologische Untersuchungen an Hirngliomen. 
(Beitr. path. Anat. 90, 1, 1932.) 

Verf. beschreibt unter Zugrundelegen der Einteilung von Cushing und 
Bailey 18 Gliomfälle und betont die Wichtigkeit der modernen Färbemethodik 
zur Klassifizierung der einzelnen Fälle in jener Gewächsgruppe, hebt jedoch 
hervor, daß noch mannigfache Einzelheiten in der Deutung schwanken. 

Hückel (Göttingen). 
Olivecrona, H., Die Gliome der Großhirnhemisphären. (Dtsch. 
Z. Nervenheilk. 129, H. 1/2, 1, 1932.) 

Vorwiegend klinisch orientierter Ueberblick über ein Material von 85 Gli- 
omen der Hemisphären des Großhirns; sie fanden sich unter 118 beobachteten 
supratentoriell gelagerten Gliomen überhaupt, = 72 %. Die übrigen 33 % der 
supratentoriellen Gliome waren in der Nähe des 3. Ventrikels oder in den 
basalen Ganglien lokalisiert. Der Sitz der Gliome im Großhirn ist kein so 
elektiver wie im Kleinhirn; hier gehen ?/, sämtlicher Fälle vom Dach des 4. Ven- 
trikels aus. Jedoch sind immerhin gewisse Abschnitte des Großhirns in bezug 
auf die Häufigkeit der Gliomentwicklung bevorzugt. Die überwiegende Mehr- 
zahl der Gliome der Großhirnhemisphären findet sich in unmittelbarer Nähe 
der großen primitiven Furchen des Gehirns und sind demnach mit Vorliebe 
in der Nähe der Zentralfurche und ganz besonders der Fissura Sylvii lokalisiert. 
Zweiter Lieblingssitz der Gliome sind die benachbarten Teile des Ventrikel- 
systems. Frontal- bzw. Okzipitalpol ist nur sehr selten der Sitz eines Glioms; 
ebenso wird die Mantelkante der Hemisphären nur ausnahmsweise befallen. 
Die letztere Tatsache ist für die Diagnose von Bedeutung, da die Meningeome 
mit Vorliebe sich parasagittal entwickeln. Schmincke (Heidelberg). 


Heinz, H., Ein solitäres Neurinom des 3. Ventrikels mit sym- 
oa Zystenbildung. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 128, H. 1/2, 45, 
932. 

Klinische und ausführliche pathologisch-anatomische Beschreibung eines 
Falles von zentralem, zum größten Teil im 3. Ventrikel gelagertem Neurinom. 
. Verf. leitet die Geschwulst, wie die wenigen bisher in der Literatur beschriebenen 
Fälle von nicht rückgebildeten Zellen des intramedullär gelagerten Teiles der 
Ganglienleiste ab. Rechts und links von der Geschwulst waren im Marklager 
Zysten zur Entwicklung gekommen, deren Wandung nur aus Glia bestand. 
Im Gegensatz zu der ähnlich gelagerten Beobachtung von parablastomatöser 
Zyste in der ersten Beobachtung von Josephy, der sie als friihembryonal zur 
Entwicklung gekommene Porusbildung deutete, führt Verf. die Zysten auf 
Gewebserweichungen, die durch Zirkulationsstörungen in der Umgebung der 
Geschwulst zustande gekommen sind, zurück. Schmincke (Heidelberg). 


Bornstein, B., Zur Klinik und Pathologie des Pseudotumor cerebri. 
(Jb. Psychiatr. 49, H. 1/3, 19, 1933.) 
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Es wird zunächst die Möglichkeit der Vortäuschung eines Hirntumors 
durch die diffuse und disseminierte Sklerose, durch Hirnveränderungen bei 
perniziöser Anämie und Leukämie, durch Hinschwellung, Blutungen in Hirn 
und Hirnhäuten, chronische Meningitis und Hydrozephalus besprochen, und ein 
eigener Fall, bei dem anatomisch eine chronische Leptomeningitis mit starker 
Arteriosklerose der kleinen Arterien und Hydrocephalus internus bei Ependy- 
mitis granularis gefunden wurde, geschildert. Schmincke (Heidelberg). 


Bornstein, B., Tumor des Tectum mesencephali unter dem Bilde 
der Encephalitis lethargica. (Jb. Psychiatr. 49, H. 1/3, 46, 1933.) 

Fall mit den klinischen Erscheinungen einer Encephalitis lethargica oph- 

thalmoplegica, bei dem anatomisch ein Tumor der Vierhiigelplatte — im 
wesentlichen faserreiches Gliom — gefunden wurde. Schmincke (Heidelberg). 


Rudershausen, V., Ueber Häufigkeit und Art der Hirngeschwülste 
an Hand des Sektionsmaterials des Pathologischen Instituts 
Heidelberg. (Virchows Arch. 285, 1932.) 

In Tabellenform werden die innerhalb der Jahre 1854 bis 1931 beobachteten 
Gehirngeschwülste aufgeführt. Ihre prozentuale Verteilung auf die Altersklassen 
wird im Vergleich mit Köschingschen Kurven dargelegt. 

Unter 31698 Sektionen fanden sich 546 Hirngeschwülste (1,72 % sämt- 
licher Sektionen). Von diesen waren 81,2 %, primäre und 18,68 % Metastasen. 
Unter den 444 primären waren 232 Gliome, gleich 52,25 %, der primären und 
42,49 % sämtlicher Hirntumoren. Das männliche Geschlecht ist bei den Primär- 
tumoren im Verhältnis von 5:4, bei den sekundären im Verhältnis von 4:3 
und bei den Gliomen sogar im Verhälfnis von 3:2 beteiligt. Die Verteilung 
auf die Altersklassen ergibt weitgehende Uebereinstimmung mit einer Kurve 
von Krösching. Die primären Hirntumoren bevorzugen das 5., die Meta- 
stasen das 6. Jahrzehnt. Die Maximalzahl der Gliome liegt bei den Männern 
zwischen 45 und 50 Jahren, bei den Frauen und im Gesamten zwischen 40 und 
45 Jahren. W. Gerlach (Basel). 


Ehlers, Ueber Hirnabszesse, im Anschluß an einen Fall von Hirn- 
abszeß als Spätfolge nach Operation eines appendizitischen 
Abszesses. (Dtsch. Z. Chir. 233, 58, 1931.) 

37jähriger Mann hatte im Kriege einen Kopfschuß erlitten, der zu rechts- 
seitiger Blindheit geführt hatte. Jetzt erkrankte er an einem appendizitischen 

Abszeß, der nach Operation ausheilte. Ein halbes Jahr später Tod an eitriger 

Meningitis, welche von multiplen Hirnabszessen ausgeht. Die Ursache der 

Hirnabszesse ist in umschriebenen, abgekapselten, eitrig peritonitischen Dünn- 

darmverwachsungen im kleinen Becken mit nachfolgender eitriger Thrombo- 

phlebitis der Pfortader mit Leberinfarkten zu suchen. Mit der Kriegsverletzung 
hängen die Hirnabszesse sicher nicht zusammen, da sie noch ganz frisch sind. | 

Außerdem wurden sowohl in den Abszessen im kleinen Becken als auch in den 

Hirnabszessen die gleichen Erreger (Streptokokken und Staphylokokken) ge- 

funden. Kurzer Bericht über weitere 35 EE Richter (Altona). 


Wolff, K., Grundlagen zu dem Problem der spontanen apoplek- 
tischen Hirnblutungen. Angionekrosen in traumatischen Hirn- 
zertrümmerungen, zeitliche Entwicklung pro- und regressiver 
Gewebsveränderungen im traumatisch geschädigten Hirn- 
gewebe, Gefäßwandschäden in Striatumarterien, Nachweis von 
Gefäßrupturen. Teil I. (Beitr. path. Anat. 89, 250, 1932.) 
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Verf. untersuchte die Verhältnisse bei traumatischen Gehirnzertrümme- 
rungen zu verschiedenen Zeiten nach der Gewalteinwirkung. Die außerordent- 
lich vielseitigen Ergebnisse lassen sich in allen Einzelheiten nicht wiedergeben. 
Ref. möchte folgendes herausheben: Schon 4 Stunden nach der Gewalteinwirkung 
trifft man Gefäßwandschädigungen, die an manchen Stellen zur völligen Auf- 
hebung der Struktur geführt haben und völligen Kernverlust kleiner, aus dem 
Zusammenhang gelöster Hirnteilchen. Diese Veränderungen, die in der neueren 
Literatur über das Apoplexieproblem eine große Rolle spielen, kommen also 
rein als Folge der Zertrümmerung vor. Die Gefäßveränderungen treten hier 
immer mit ein- oder angelagerten Leukozyten und perivaskulären Blutungen 
auf. Ausgesprochene Kugel- und Ringblutungen treten erst spät nach dem 
Trauma auf, sind sekundär und niemals Grundlage, sondern nur Folge größerer 
Hirnschädigungen. 12—24 Stunden nach der Gewalteinwirkung sind die 
Gefäßveränderungen zahlreicher und erheblicher (homogenisierende und fibri- 
noide Umwandlung). Schwere und Ausdehnung des Gefäßunterganges sind 
abhängig von der Schwere der Zertrümmerung des Grundgewebes. In den 
folgenden 24 Stunden setzt eine Abwehrreaktion am ortsständigen Gewebe 
ein (progressive Prozesse am ektodermalen und mesenchymalen Gewebe), 
die nach 3 bis 4 Tagen das gewebliche Bild ganz beherrschen können ` Leukozyten- 
ansammlungen können dann hochgradig sein. — Bei den schweren Gefäß- 
zerstörungen in den Frühfällen spielen höchstwahrscheinlich die typischen 
Fermente der zahlreichen Leukozyten mit eine Rolle, während in den Spät- 
fällen auch an Einflüsse seitens des Hirngewebes (Fermente der Glia) gedacht 
werden muß. Postmortale autolytische Vorgänge haben keine Bedeutung 
für das Zustandekommen der Angionekrose. Hückel (Gottingen). 


Wolff, K., Grundlagen zu dem Problem der spontanen apoplekti- 
schen Hirnblutungen. Angionekrosen in traumatischen Hirn- 
zertrümmerungen, zeitliche Entwicklung pro- und regressiver 
Gewebsveränderungen im traumatisch geschädigten Hirn- 
gewebe, Gefäßwandschäden in Striatumarterien, Nachweis von 
Gefäßrupturen. Teil II. (Beitr. path. Anat. 89, 487, 1932.) 

Verf. kommt zu folgenden Ergebnissen: Im Gehirn kann eine typische 
apoplektische Hirnblutung aus einem rupturierten Aneurysma erfolgen. Das 
rupturierte Gefäß zeigt Gefäßwandschwächen (hyaline Sklerose, Elastika- 
defekte), keinerlei frische Entzündungsvorgänge. Durch eine plötzliche Druck- 
erhöhung zerriß das geschwächte Gefäßrohr und wurde Ursache einer massiven 
Hirnblutung. Durch Schüttelversuche lassen sich in einem großen Prozentsatz 
Befunde erheben, die mit großer Wahrscheinlichkeit die Ursachen spontaner 
Hirnblutungen darstellen: Eine zerrissene arteriosklerotische Arterie, ein wahr- 
scheinlich rupturiertes Aneurysma an einer Arterie mit Elastikaschäden. In be- 
liebigen Gehirnen älterer Leute werden elektiv an den Striatumgefäßen ohne 
große Mühe Gefäßwandschäden gefunden, auf deren Boden eine Ruptur durch 

lötzliche Blutdruckerhöhung durchaus als möglich angesehen werden kann. 

Diese Schäden betreffen Arterien von verhältnismäßig großem Kaliber. Verf. 

kommt zu dem Schluß: Die alte Lehre von der Ruptur der Gehirnarterien als 

Grundlage der spontanen apoplektischen Hirnblutungen ist nicht widerlegt. 

Sie ist besser fundiert als alle neuen Theorien, die die Blutungen durch funk- 

tionelle Kreislaufstörungen entstehen lassen. Hückel (Göttingen). 


Overhof, K., Ueber das Vorkommen symmetrischer Gehirn- 
erweichungsherde bei sekundärer Blutarmut. (Virchows Arch. 
287, 1933.) 


Verf. berichtet bei einem 5ljährigen Mann über doppelseitige symmetri- 
sche Gehirnerweichungsherde bei sekundärer Anämie infolge Blutungen aus 
Magengeschwüren. Die Erweichungen fanden sich beiderseits im Striatum. 
Eine Hypertonie oder Embolie kommt ursächlich nicht in Frage. Eine allge- 
meine Sklerose fehlt. Dagegen fand sich eine Kalkinkrustation an verschiedenen 
Gefäßen der Herde selbst. Das Bild ähnelt dem bei Kohlenoxydvergiftung am 
Gehirn festgestellten. Als gemeinsamer Faktor wird aufgefaßt der Ausfall 
großer Mengen gesunder roter Blutzellen. Daß dabei die besondere Gefäß- 
versorgung der Stammganglien und eine vielleicht vorhandene leichte isolierte 
Sklerose eine Rolle spielen kann, wird nicht bestritten. Doch werden die sym- 
metrischen Erweichungen auf die Blutverschlechterung zurückgeführt. 

W. Gerlach (Basel). 


Westphal, Ueber die Entstehung und Behandlung der Apoplexia 
sanguinea. (Dtsch. med. Wschr. 58, Nr 18, 1932.) 

Verf. weist die frühere Anschauung, daß die Apoplexie durch Bersten 
eines arteriosklerotischen Gefäßes zustande kommt, zurück. Der Vorgang für 
das Zustandekommen einer Apoplexie ist nicht so einfach. Wesentlich erscheinen 
vorübergehende spastische Gefäßkontrakturen der Gehirnarterien zu sein, 
die Ischiämie führt zu einer Schädigung der Gefäßwand, Wandnekrosen, und 
erst im Anschluß hieran kommt es dann zum Blutaustritt. Für das Entstehen 
der Gefäßwandnekrosen bei ischiämischen Zuständen sieht Verf. die Säuerung 
als wesentlich an: Durch Umspülen der freigelegten Karotiden mit Milchsäure 
in ganz geringfügigen Mengen konnte Verf. ähnliche Arterienwandnekrosen 
hervorrufen. — Besonderen Wert mißt Verf. den ischiämischen Gefäßwand- 
schädigungen bei langanhaltenden Beschwerden nach Automobilunfällen zu, 
anscheinend rentenneurotische Kopfschmerzen können durch derartige Gefäß- 
veränderungen bedingt sein und können schließlich auch zum Schlaganfall 
führen. — Verf. weist zum Schluß darauf hin, welch wichtige therapeutische 
Aenderung in der Behandlungsweise der Apoplexie und der voraufgehenden 
Zustände durch diese Auffassung über die Genese der Apoplexie bedingt 
worden ist. Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Bass, M. A., Zur Klinik und pathologischen Anatomie der echten 
1933) (der Decke) der 3. Gehirnkammer. (Virchows Arch. 287, 
1933. 

Verf. bringt zunächst eine Literaturübersicht über die seltenen Zysten 
der 3. Gehirnkammer, die zum Teil Ependymzysten sind, zum Teil aus dem 
Plexus chorioideus hervorgehen. Der Fall des Verf. unterscheidet sich von dem 
der Literatur hinsichtlich der Zystenlage und des Baus. Bei einer 22jährigen 
Frau findet sich bei Zeichen von Hirndruck Erweiterung der Seitenkammern, 
an der hinteren Hälfte der Decke der linken Kammer vor der Zirbeldrüse an 
der Thela chorioidea eine über die hervorragende Zyste von gut Kirschen- 
größe, die mit einer dünnen Membran mit durchscheinendem Inhalt bedeckt 
ist. Die Zyste wird auf Grund der histologischen Untersuchung als Abkömm- 
ling des Plexus chorioideus bezeichnet. Es findet sich typisches Zylinder- 
epithel, daneben Plattenepithel (Metaplasie). Im Leben lassen sich die Zysten 
des Plexus chorioideus nicht diagnostizieren. W. Gerlach (Basel). 


Pekelis, E., Allgemeine Faktoren (Alter, Geschlecht, Infektions- 
krankheiten, Herz-, Gefäß- und Niefenerkrankungen) und ge- 
webliche (lokale und diffuse) bei der Pathogenese der Hirn- 
blutung. (Statistische und pathologisch-anatomische Beobach- 
tungen). [Fattori generali (eta, sesso, processi infettivi, affe- 
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zioni cardiache, vascolari e renali) e tissulari (locali e diffusi) 
nella patogenesi dell’emorragia cerebrale. (Rilievi statistici 
e anatomo-patologici).] (Riv. Clin. med. 33, No 4, 144, 1932.) 

Unter Are den pathologischen Instituten von Florenz ausgeführten) 
Obduktionen zählte man 150 Fälle von Hirnblutung (96 Männer, 54 Frauen). 
72 % dieser Fälle entsprach dem Alter zwischen dem 41. und dem 80. Lebens- 
jahr. In zwei Fällen lag das Alter unter dem 10. Jahre. 

In 10 Fällen bestanden syphilitische Veränderungen des Kreislaufapparates 
oder des Nervensystems. In 76 Fällen (d h. mehr als 50 %) waren chronische 
Nierenläsionen vorhanden und unter diesen letzteren zeigten 55 Fälle athero- 
sklerotische Veränderungen sowohl der Gefäße als auch der Nieren. 

G. Patrassi (Florenz). 


Schwartz, E., Ausgedehnte Gehirnerweichung nach traumatischer 
Durchtrennung der Carotis communis. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 
20, H. 1, 1932.) 

Traumatische Durchtrennung der Carotis communis linkerseits durch Auto- 
unfall einer 39jährigen Frau. Tod nach 2 Tagen. Die Sektion ergab eine 
außerordentlich starke Erweichung der linken Großhirnhemisphäre. An dem 
abgebundenen Stumpf der Karotis fand sich ein Thrombus, während die Hirn- 
gefäße keinerlei thrombotische Einlagerungen zeigten. Helly (St. Gallen). 


Beyreis, Apoplexie eines 30jährigen Mannes nach übermäßigem 
Alkoholgenuß. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, H. 3, 1932.) 

Der pathologisch-anatomische Befund ergab, daß durch eine Blutung er- 
hebliche Teile des Seh- und Streifenhügels sowie des Linsenkernes auf der 
linken Seite zerstört waren, wobei ein geborstenes Gefäß des linken Plexus 
chorioideus die Blutungsquelle gewesen sei, was als unmittelbare Alkohol- 
schädigung aufgefaßt wird. Helly (St. Gallen). 


Thompson, R., Die Aetiologie der postvakzinalen Enzephalo- 
myelitis. [The etiology of postvaccinal encephalomyelitis.] 
(Arch. of Path. 12, 601, 1931.) 

Uebersichtsreferat über die Klinik, Epidemiologie, pathologische Anatomie, 
Differentialdiagnose, Aetiologie, Prophylaxe und Behandlung der postvakzinalen 
Enzephalomyelitis. Verf. kommt zu dem Schluß, daß die Erkrankung wahr- 
scheinlich die Folge direkter Einwirkung des Vakzinevirus auf das Gehirn ist. 

W. Ehrich (Rostock). 


Bellavitis, C., Entzündung des Zentralnervensystems durch 
Herpes zoster. Klinisch-anatomischer Beitrag. [Neurassite da 
Herpes zoster. Contributo clinico-anatomico.| (Riv. Neur. 4, 
F. 4, 337, 1931.) 

Bei einem 53jährigen Irren, der an Herpes zoster litt, entstand während 
des Abklingens der Krankheit eine Fazialisparese und dann eine linke Hemi- 
parese mit, geistiger Verwirrung. Unregelmäßiger Krankheitsverlauf. Tod 
nach 5 Monaten. Bei der Sektion ergab sich eine diffuse Kongestion des ge- 
samten Zentralnervensystems und der linksseitigen Halsspinalganglien. Histo- 
logisch fand sich Hyperämie, perivaskuläre und interstitielle lymphozytare 
Infiltration und gliäre Wucherung; diese Erscheinungen waren besonders aus- 
geprägt im Halsrückenmark, im verlängerten Mark und in der Brücke. 

Ein solcher Befund würde zugunsten der Hypothese sprechen, daß Herpes 
zoster eine allgemeine Infektion mit primärer Beeinträchtigung des Zentral- 
nervensystems sei. G. Patrassi (Florenz). 
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Beletzky, W. K., Ueber die Rolle der Mesoglia bei akuten, nicht- 
eitrigen Infektionen des Zentralnervensystems. (Virchows Arch. 
285, 1932.) 

Verf. nimmt an, daß die Mesoglia dem Retikuloendothelsystem zugerechnet 
werden muß. Die Mesogliaveränderungen bei akuten, nichteitrigen Infektionen 
zeigen keine wesentlichen Unterschiede von den entsprechenden Veränderungen 
bei anderen akuten Infektionen. Die Wucherungen der Mesoglia sind gelegent- 
lich sehr beträchtliche. W. Gerlach (Basel). 


Mari, A., Ueber die Beziehungen der Spirochäten zu den Ele- 
menten des Nervengewebes und des Entzündungsprozesses im 
Gehirn von progressiven Paralytikern. [Dei rapporti delle 
spirochete con gli elementi del tessuto nervoso e del processo 
infiammatorio nei cervelli di paralitici progressivi.] (Riv. Pat. 
nerv. 38, F. 2, 597, 1931.) 

Verf. bestätigt die Annahme der extrazellulären Lage der Spirochäten, 
sowohl hinsichtlich der Nervenzellen als auch hinsichtlich der Elemente der 
Mikroglia und der des Entzündungsprozesses, gestützt auf eigene Befunde, 
die sich in Fällen von progressiver Paralyse ergeben hatten, die man nicht 
mit der Malariatherapie behandelt hatte. Die Spirochäten wurden überwiegend 
im Stirnlappen nachgewiesen; sie wurden fast ausschließlich in den Rinden- 
zellschichten angetroffen, nicht selten in den perivaskulären Räumen. 

G. Patrasst (Florenz). 


Santha, K. von, Ueber Gefäßveränderungen im Zentralnerven- 
system bei Chorea rheumatica. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Die Veränderungen des Zentralnervensystems in einem Fall von Chorea 
sind eingehend geschildert und durch Abbildungen illustriert. Es handelte 
sich um ein 15jähriges Mädchen mit akut beginnenden choreatischen Zuckungen 
ohne Herz- und Gelenkbeschwerden. Nach 14 Tagen Auftreten von Unruhe, 
Parese, Endokarditis, nach 16 Tagen Tod an Bronchopneumonie. Aus seinen 
Untersuchungen zieht Verf. die folgenden Schlüsse: 

Im Zusammenhang mit Endocarditis verrucosa können schwere herd- 
förmige Gehirnläsionen ohne superponierende Kokkeninfektion zustande 
kommen. Diese herdförmigen Veränderungen werden in erster Reihe durch 
Obliterationsprozesse des Gefäßsystems hervorgerufen, die an den pialen Ge- 
fäßen, hauptsächlich thrombotisch-organisatorischer, an den Präkapillaren 
und Kapillaren des Parenchyms produktiv endarteriitischer Natur sind, seltener 
ist auch an den pialen Gefäßen Intimawucherung und Exfoliation des Endo- 
thels zu beobachten, an den Parenchymgefäßen wieder die fibrinöse Durch- 
tränkung der Gefäßwand. Der Hauptort der Veränderungen ist die Großhirn- 
rinde, die Gefäßerkrankung scheint ihren Ausgang in der Pia zu nehmen. In- 
filtrative Erscheinungen sind wohl zu beobachten, doch treten sie im all- 
gemeinen zurück. Die beobachteten Schädigungen sprechen dafür, daß an der 
allgemeinen rheumatischen Gefäßerkrankung auch die Gehirngefäße lebhaften 
Anteil nehmen. W. Gerlach (Basel). 


Mari, A, Ueber die Veränderungen des histopathologischen 
Bildes der progressiven Paralyse nach Malariaimpfung. [Sulle 
variazioni del quadro istopatologico della paralisi progressiva 
in seguito alla inoculazione della malaria.] (Riv. Pat. nerv. 37, 
F. 3, 740, 1931.) 

Histologische Untersuchung am Gehirn von 7 mit Malariaimpfung be- 
handelten progressiven Paralytikern. Es wurde nicht festgestellt, daß die Stärke 
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der Entziindungsprozesse in den Anfangsstadien der Malariabehandlung zu- 
genommen hatte. Auch die Tendenz zur Umwandlung des paralytischen Pro- 
zesses in einen eigentlichen luetischen Prozeß mit gummaartigen Veränderungen 
(die von verschiedenen Verfassern beschrieben wird) konnte nicht beobachtet 
werden. Dagegen war eine deutliche Abnahme der entzündlichen Infiltrate 
des paralytischen Prozesses zu erkennen. Nachweis der Treponeme gelang in 
keinem der erwähnten Fälle. Keinerlei auf die Malaria als solche beziehbaren 
Veränderungen. G. Patrassi (Florenz). 


Reitano, R., und Cattabeni, C. M., Der Anteil der Mikroglia am 

Malariaknétehen Dürcks. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 3, 205, 1932.) 

Im Gehirn eines 23 Jahre alten Mannes, der an einer perniziösen Malaria 

gelitten hatte, wurden Dürcksche Knötchen gefunden, an deren Aufbau 

nach der Methode von Cardona dargestellten Mikrogliazellen beteiligt waren. 
Kalbfleisch (Graz). 


Brodie, M., Aktive Immunisierung gegen Poliomyelitis. Vergleich 
zwischen Rekonvaleszentenserum und Nichtrekonvaleszenten- 
serum bei Poliomyelitis. [Active immunization against polio- 
myelitis. A comparison between convalescent serum and non- 
convalescent serum in poliomyelitis.] (J. of exper. Med. 56, Nr 4, 
1932.) 

Fine einzelne intrakutane Einimpfung einer unter der Infektionsdose ge- 
legenen Menge des Poliomyelitisvirus bewirkt beträchtliche Immunität. Virus- 
serumgaben rufen auch deutliche Immunität hervor, wenn nur gerade genügend 
Serum, um das Tier vor Lähmungen zu schützen, verwandt wird. Ueberschuß 
an Serum bewirkt einen geringeren Grad von Immunität. 

Frische Fälle von Poliomyelitis wurden teils mit normalem Serum, welches 
sich als gegen die Erkrankung Schutzkörper enthaltend erwiesen hatte, teils 
mit Rekonvaleszentenserum behandelt und beide Serumarten verhielten sich 
gleich. G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Stengel, Zur Klinik und Pathologie der Paralyse mit kolloider 
Degeneration. (Z. Neur. 143, H. 1/2, 1, 1932.) 

Die Paralyse bei einer 44jährigen Frau stand klinisch der Lissauerschen 
Herdparalyse sehr nahe, wenn auch gewisse Unterschiede vorhanden waren. 
Vielleicht läßt sich hieraus schon bei Lebzeiten der Kranken eine Differential- 
diagnose stellen. Die kolloide Degeneration betraf vorwiegend die Rinde sämt- 
licher Hirnlappen, nur die Zentralwindungen waren fast völlig frei. Dagegen 
waren die Ammonshörner besonders ergriffen. Die kolloiden Herde waren 
auffallend symmetrisch, die Ablagerung war in den Windungstiefen am reich- 
lichsten. Daneben war eine spongiöse Rindenveränderung vorhanden, die 
größtenteils dem spongiösen Schichtenschwund der typischen Paralyse ent- 
sprach und einen nekrotisierenden Kolliquationsprozeß darstellt, während 
die kolloide Degeneration ein nekrotisierender Koagulationsprozeß ist. Letzterer 
kann zum Stillstand kommen, das kolloide Abbauprodukt kann lange liegen 
bleiben und regressive Metamorphosen eingehen. Schließlich fand sich noch 
eine bisher nicht bekannte Gefäßerkrankung, die in einer enormen Erweiterung 
und vielfachen Unterteilung der intraadventitiellen Lymphräume bestand, 
innerhalb deren es dann zur Wucherung der hyalin entarteten Gefäße kam. 
Diese intraadventitielle Gefäßvermehrung stellt eine Reaktion auf die Er- 
krankung des Zwischengewebes dar. Schütte (Langenhagen). 


Lazarew, W. G., Ist das Gliagewebe ein Synzytium oder ein Kom- 
plex von Zellindividuen? (Virchows Arch. 287, 1932.) 
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Die spanische Schule der Neurohistologen unter Führung von Cajal 
nimmt an, daß die Gliazelle ein Einzelindividuum ist. Verf. hat die Frage an 
einem Material von Hirnzystizerkus, progressiver Paralyse und Gliom studiert. 
Ein Gliasynzytium wurde in diesen Fällen zweifellos festgestellt. Die Glia- 
kerne innerhalb des Synzytiums legen eine Beweglichkeit an den Tag, die an 
der Grenze der nekrotischen Herde deutlich wahrnehmbar ist. Diese Beweglich- 
keit ist die einzige, die den Gliabestandteilen überhaupt eigen ist. 

W. Gerlach (Basel). 


v. Sántha und Juba, Weitere Untersuchungen über die Entwick- 
lung der Hortegaschen Mikroglia. (Arch. f. Psychiatr. 98, H. 4, 598, 
1933. | 

Es See die Mikroglia an Rattenföten bis zu ihrem ersten Erscheinen 
zurückzuführen, das zeitlich und örtlich mit den ersten Spuren der Vaskulari- 
sation des Nervensystems zusammenfällt. Das Nervenparenchym ist in der 

Zeit vor der Vaskularisation mikrogliafrei. Die Netzhaut ist die einzige Stelle 

im Nervensystem, an der die Mikrogliazellen ohne Gefäße erscheinen, hier 

erfolgt jedoch anscheinend eine Einwanderung von den Kapillaren des Glas- 

kérpers. Das Vorkommen von extrazerebralen Mikrogliazellen spricht sehr 
für eine mesenchymale Entstehung. Normalanatomische Beobachtungen 
lassen den Schluß zu, daß es sich um ein zusammengehöriges System handeln 
könnte, dessen Repräsentant im Zentralnervensystem die Mikroglia sein würde. 

Die mikroglialen Körnchenzellen erschienen zuerst im ventrolateralen Teil des 

Rhombenzephalons, etwas später im Vorderhorn des Rückenmarkes, sie spielen 

möglicherweise eine Rolle bei der Myelinisation. Schütte (Langenhagen). 


Foerster, McLean und Gagel, Ein Fall von Ganglioneuroma amye- 
linicum des Hirnstamms. (Z. Neur. 143, H. 3/4, 635, 1933.) 

Der bei einem 8jährigen Kinde gefundene Tumor des Hirnstamms bestand 
aus dichtem Bindegewebe mit eingesprengten Zellnestern. Die Zellen waren 
verschieden groß, rund oder länglich, selten multipolar mit hellem Kern und 
intensiv gefärbtem Kernkörperchen. Relativ häufig enthielten besonders 
die länglichen Zellen zwei Kerne mit gelegentlich auch zwei Kernkörperchen. 
Daneben waren um die Gefäße angeordnet kleine runde Zellen vorhanden, 
unzweifelhafte Medulloblasten. Markscheidenhaltige Nervenfasern waren nicht 
nachweisbar, dagegen viele marklose, offenbar neugebildete Nervenfasern. 
Faserglia und Zellglia waren nicht beteiligt. Die Nervi optici wiesen ein nor- 
males Bild auf. Der Tumor ist den ausreifenden Ganglienzellgeschwülsten 
zuzurechnen. Der Sitz der Geschwulst konnte bei Lebzeiten genau durch die 
Ventrikulographie bestimmt werden. Das erste Krankheitssymptom bildete 
eine maniakalische Erregtheit, die als Herdsymptom einer Beteiligung des 
vorderen Abschnittes der Regio hypothalamica anzusehen ist. 

Schütte (Langenhagen). 
Tschalissow, Zur chemischen Topographie der Hirnrinde. 1. Mitt.: 
Laktazidogengehalt der Hirnrinde bei Schizophrenen. (Z. Neur. 
142, H. 1, 85, 1932.) 

Laktazidogen war bisher im menschlichen Gehirn nicht nachgewiesen, 
dagegen bei verschiedenen Tieren. Da gesunde frische Gehirne nicht zur Ver- 
fügung standen, wurden die Gehirne von 20 Schizophrenen untersucht, zum Teil 
wurde die Diagnose auch histologisch nachgeprüft. Es erwies sich, daß auch 
im Gehirn des Menschen Laktazidogen nachweisbar war; in der Rinde war der 
Gehalt an dieser Substanz verschieden für alle Felder, am höchstens war er in. 
der Area frontopolaris, am niedrigsten in der Area temporalis. Niedrige Werte 
waren dort vorhanden, wo eine Läsion der 6. Schicht vorlag oder die Verände- 
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rungen zum Quellungstypus gehörten. In der Hirnrinde der rechten Hemi- 
sphäre war bei Schizophrenen der Gehalt an Laktazidogen höher als links. 
Schütte (Langenhagen). 
Kálló und Korpässy, Zur Frage der Ueberimpfbarkeit der En- 
zephalitis der Eck-Fistel-Hunde. (Z. exper. Med. 77, 533, 1931.) 
Von 8 Eck-Fistel-Hunden erkrankten 6 nach einiger Zeit bei Fleischkost 
mit Erscheinungen von seiten des Nervensystems (Bestätigung von Beobach- 
tungen Pawlows und seiner Mitarbeiter). 2 während eines Krampfanfalles 
getötete Tiere zeigten histologisch nichts von Enzephalitis, die 4 weiteren 
starben im Koma und zeigten bei histologischer Untersuchung enzephalitische 
Veränderungen (welcher Art, wird nicht ausgeführt). In 1—3 Passagen wurde 
Gehirnemulsion auf 7 Hunde und 2 Kaninchen intrazerebral verimpft. Die 
Tiere starben an Verblutung aus multiplen Erosionen und Geschwüren des 
Magens, die als Folge der durch die intrazerebrale Impfung gesetzten Hirn- 


läsionen aufgefaßt werden. Büchner (Freiburg i. B.). 
Marcus, H., Morbus Korsakow. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 124, H. 1/3, 165, 
1932.) 


Auf Grund der Untersuchung von 20 Fällen von M. K. (darunter 15 mit 
chronischem Alkoholismus, 5 von Alkohol unbeeinflußt) kommt Verf. zu dem 
Schluß, daß der Alkoholismus nicht ausreicht, um ursächlich die M. K. zu 
erklären. Es muß noch eine akute Infektionskrankheit oder körperliche Organ- 
störung (welche das Verbrennen des Alkohols verhindert), hinzutreten. In 
den 5 Fällen, bei denen kein Alkoholismus vorlag, fand sich Influenza und 
Beriberi. Die Hirne von 6 Fällen (Alkoholiker) wurden anatomisch untersucht. 
Der Prozeß war überwiegend in den Stirnlappen, und zwar besonders in den 
vorderen Teilen derselben lokalisiert. Hier ist das Prädilektionsgebiet des 
Krankheitsprozesses. Die tiefen Schichten der Rinde — 5 und 6 — waren 
befallen. Die Hauptveränderungen waren an den Gefäßen in Form einer 
hyalinen Wandverdickung und perivaskulären Infiltration vorhanden. Viele 
Gefäße waren auch thrombosiert; perivaskulär waren auch Gliawucherungen, 
sowie Ischämien und Nekrosen zu sehen. Die Ganglienzellen zeigten Schwund 
der Nißlschollen, fettigen Zerfall mit Neuronophagie. Es fand sich also eine 
Kombination von Degeneration und Entzündung. Die Entartungen sind als 
Folge der Alkoholgiftwirkung aufzufassen. Die entzündlichen perivaskulären 
Infiltrate mit Ischämie, Nekrose und Thrombose sind auf die Infektion zurück- 
zuführen. Die Hauptlokalisation der Veränderung in den tiefen Rinden- 
schichten bietet insofern eine Erklärung für die für das klinische Bild der M. K. 
charakteristische Amnesie, als gerade sie ein Organ für die direkte Aufnahme 
der Eindrücke von den subkortikalen Organen sind (Nißl). 

Schmincke (Heidelberg). 
Bodechtel und Guizetti, Pseudotumor cerebri, bedingt durch eine 
röntgenologisch faßbare Anomalie des Hinterhauptloches mit 
Verlagerung der beiden oberen Halswirbel. (Z. Neur. 143, H. 3/4, 
470, 1933). 

Ein 27jähriger Mann war akut unter zerebralen Erscheinungen erkrankt 
und starb im epileptiformen Anfall. Das Gehirn zeigte das Bild der Schwellung. 
An Stelle des Clivus Blumenbachi fand sich eine sehr derbe Gewebsmasse, 
die sich seitlich bis über die Hälfte der Felsenbeine erstreckte und hufeisen- 
förmig das Foramen oceipitale umlagerte und einengte. Die Halswirbelsäule 
war sehr stark lordotisch gekrümmt; die vorderen Abschnitte des Foramen 
occipitale waren ausgefüllt von dem dorthin verlagerten vorderen Atlasbogen 
und Zahn des zweiten Halswirbels. Im Kleinhirn bestand Druckatrophie mit 
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Ausfall vieler Purkinjezellen, Lichtung der Körnerschicht und Wucherung der 
Bergmannschen Gliaelemente. Es ist anzunehmen, daß die Dislokation der 
Halswirbel die Grundlage für das Auftreten eines akuten Hydrocephalus int. 
mit Hirnschwellung geschaffen hat. Schütte (Langenhagen). 


Hauptmann und Gärtner, Kann die Lehre von der Bluthirnschranke 
in ihrer heutigen Form aufrechterhalten werden? (Z. Neur. 140, 
H. 3/4, 572, 1932.) 

Verft. wenden sich gegen die von Friedemann und Elkeles angestellten 
Versuche über Vitalfärbung an Kaninchen. Es waren hier große Mengen von 
Alizarinblau S intravenös verabreicht, die ohne Färbung des Liquors eine diffuse 
Blaufärbung der Gehirnrinde verursacht hatten. Daraus war der Schluß ge- 
zogen, daß die heutigen Lehren von der Bluthirnschranke nicht mehr haltbar 
seien. Verff. haben nun den Versuch wiederholt und eine diffuse Blaufärbung 
der Hirnrinde, weit weniger des Markes erzielt; Farbstoffansammlungen wurden 
nicht gefunden. Die Angaben Friedemanns und Elkeles’ sind also richtig, 
doch muß der Einwand erhoben werden, daß Versuche mit zu hohen Farbstoff- 
mengen nicht maßgebend sind, da in etwa 15 Minuten der Tod eintritt infolge 
Veränderung des Blutplasmas und Sauerstoffmangels. Die elektrischen Hem- 
mungen für das Durchtreten von basischen Farbstoffen fallen fort, so daß 
es zu einer ungehinderten Diffussion des Alizarinblau kommt. Die Lehre von 
der Bluthirnschranke scheint also nicht erschüttert. Schütte (Langenhagen). 


Gozzano, M., und Vizioli, F., Die Encephalopathia periaxialis 
diffusa von Schilder und ihre Beziehungen zur multiplen 
Sklerose. (Klinischer und pathologisch-anatomischer Beitrag.) 
[La encefalopatia periassiale diffusa di Schilder ed i suoi 
rapporti con la sclerosi a placche. (Contributo clinico e anatomo- 
patologico.)] (Riv. Neur. 5, F. 3, 257, 1932.) 

Ausführliche Beschreibung eines Falles von Schilderscher Krankheit bei 
einer 38jährigen Frau mit starker erblicher Belastung (Vater: Trinker und 
Syphilitiker; Mutter geisteskrank). Gesamtverlauf der Krankheit ungefähr 
4 Jahre mit starker Verschlechterung infolge einer Schwangerschaft. Der 
interessanteste Befund dieser Beobachtung besteht in dem gleichzeitigen Vor- 
handensein von Schädigungen des Typs der Schilderschen Krankheit (aus- 
gedehnte Entmarkungszone der weißen Substanz der Hirnhemisphären; histo- 
logisch: relative Unversehrtheit der Achsenzylinder, Gliasklerose mit ge- 
mästeten Zellen, perivaskuläre Fettkörnchenzelleninfiltrate) und von Schädi- 
gungen vom Typ der multiplen Sklerose (starke Gliasklerose, Mitbeteiligung 
der grauen Substanz, der Stammganglien, des Rückenmarks; usw.). 

Nach Verf. ist eine scharfe Trennung zwischen Schilderscher Krankheit 
und multipler Sklerose unmöglich. Das einzige differentiale Merkmal ist, daß 
die erstgenannte eine periventrikuläre Ausbreitung, die zweite eine perivas- 
kuläre Verbreitung hat. Es wird daher angenommen, daß derselbe Virus beide 
Krankheiten erzeugen kann, im ersten Fall den Ventrikelweg, im zweiten Fall 
den Gefäßweg nehmend; auf diese Weise könnte das gleichzeitige Bestehen 
der Schädigungen des einen und des anderen Typs (wie im vorliegenden Fall) 
erklärt werden. 

Weniger stürmisch wäre der Krankheitsverlauf infolge der Bildung von 
Antikörpern, wenn der Virus auf dem Blutwege vordringt; diese Abwehrkräfte 
würden keine Rolle spielen, wenn das Vordringen auf dem Wege der Lymph- 
bahnen geschieht, und in diesem Falle wäre der Ablauf rascher und progressiver. 

G. Patrassi (Florenz). 
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Jelgersma, Der Verlauf der Taenia semicircularis. (Z. Neur. 138, 
H. 3/4, 590, 1932.) 

Durch Betrachtung von Serienabbildungen des menschlichen Gehirns 
gelang es den Verlauf der Taenia semicircularis genau festzustellen und den 
Befund am Gehirn des Igels zu bestätigen. Die Taenia löst sich bei beiden im 
Nucl. amygdalae auf, sie ist eines der ältesten Faserbündel des Zentralnerven- 
systems, der Nucl. amygdalae einer der ältesten Kerne, er hängt wahrschein- 
lich mit der Geruchsfunktion zusammen. Die Taenia darf wahrscheinlich als 
ein Assoziationsbiindel zwischen Nucl. amygdalae und Caudatus betrachtet 
werden. Schütte (Langenhagen). 


Stewart, H. L., und Bauer, E. L., Tuberöse Sklerose. [Tuberous 
sclerosis.] (Arch. of Path. 14, 799, 1932.) 


Klinische und pathologisch-anatomische Beschreibung von 2 Fallen von 
tuberöser Hirnsklerose bei einem 4 und 6 Monate alten Mädchen. Bei dem 
einen Kinde konnte nur eine Teilsektion vorgenommen werden. Bei dem 
anderen fanden sich außer Schweißdrüsenadenomen keine Besonderheiten. 
Verff. führen diese Erkrankung auf eine angeborene Stoffwechselstörung 
zurück. W. Ehrich (Rostock). 


Fortainer, Ein Fall von Mikrogyrie und Porenzephalie. (Z. Neur. 
142, H. 1, 98, 1932.) 

Das Gehirn eines 4 Jahre alten idiotischen Kindes zeigte mikrogyrische 
Veränderungen an den frontalen Polen und eine Porenzephalie im Gebiete des 
mittleren Gyrus orbitalis innerhalb des Gefäßbereiches der Art. cerebri med. 
Mikroskopisch zeigte sich ein dreischichtiger Rindentypus; eine äußere zellarme 
Schicht umgab die ganze Hemisphäre, zwei innere Schichten bildeten die 
eigentlichen mikrogyrischen Windungen. Der Zellentypus war embryonal. 
Außerdem fanden sich Heterotopien, Hydrocephalus int., Fehlen des Septum 
pellucidum im frontalen Gebiet und Hypoplasie des rechten Thalamus und des 
rechten Pyramidensystems Verf. nimmt die Einwirkung eines toxischen Agens 
im 5.—8. intrauterinen Monat an. Die Porenzephalie ist Folge einer anämischen 
Nekrose durch einen vaskulären Entzündungsprozeß. Schütte (Langenhagen). 


Brocher, Polyporenzephalie. (Z. Neur. 142, H. 1, 107, 1932.) 


Im Gehirn eines 11 Monate alten Knaben wurde eine besonders ausgedehnte 
bilaterale polyzystische Defektbildung der Großhirnhemisphären gefunden. Als 
Ursache für das Zustandekommen der Höhlenbildung werden geburtstraumati- 
sche Schädigungen angenommen. Es entstehen primäre Nekrosen mit Gewebs- 
einschmelzung; Blutungen wurden nicht beobachtet. Ein Teil der Nekrosen war 
noch frisch, in ihrer Umgebung lagen kleine, von Fettkörnchenzellen und Glia 
umsäumte Höhlen. Andere Höhlen waren von Glia mit vielen Kapillaren um- 
geben, ein Teil war vorwiegend von Bindegewebe, ein anderer nur von Binde- 
gewebe begrenzt. Schütte (Langenhagen). 


Izar, G., Hirnamöbiasis. [Amebiasi cerebrale.] (Rass. clin.-scient. 
10, No 7, 291, 1932.) 

In dem beschriebenen Fall (45jähriger Mann) wurde außer einer Amöben- 
dysenterie mit Abszeß des rechten Leberlappens ein haselnußgroßer Erweichungs- 
herd der rechtsseitigen inneren Kapsel mit eiterähnlichem, flüssigem Inhalt 
beobachtet; histologisch wurde die Entamoeba histolytica in den Höhlenwänden 
nachgewiesen. G. Patrassi (Florenz). 
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Antonow, A. Ueber die Art der Kapselbildung bei Hirnzysti- 
zerkose. (Virchows Arch. 285, 1932.) 

Verf. untersuchte zwei Fälle von Hirnzystizerkus. Der 1. Fall war ein 
Zufallsbefund, der 2. eine gerichtliche Leichenöffnung bei klinisch scharf aus- 
geprägtem Zystizerkusfall. Bei der Entscheidung der Frage über die Länge des 
Bestehens einer Zystizerkose muß vor allem die Kapsel berücksichtigt, werden. 
Bei lebendem Parasit in frühem Entwicklungsstadium der Kapsel ist diese 
dünn und setzt sich aus zwei Schichten zusammen, einer inneren hyalinen und 
einer äußeren aus Granulationsgewebe, welch letztere Riesenzellen enthält. 
Bei abgestorbenen Parasiten ist die Kapsel dick und zu den ersten zwei Schich- 
ten kommt eine 3. bindegewebige, in der sich jetzt die Riesenzellen finden. 
Nach Rückbildung ist die Kapsel dick, besteht nur aus einer bindegewebigen 
hyalinen Schicht, Granulationsgewebe fehlt, ebenso fehlen Riesenzellen. 

. : W. Gerlach (Basel). 


Dünaburg, Zur pathologischen Anatomie des Hirnzystizerkus 
(multiple Zysten). (Z. Neur. 142, H. 1, 120, 1932.) 

Das Gehirn einer 24jährigen Frau war von einer Reihe Zysten durchsetzt, 
die bis zu 5 cm Durchmesser hatten. In den Zysten waren Anzeichen für Vor- 
handensein eines Parasiten nicht nachweisbar, dagegen erwies sich eine im 
Stirnlappen gefundene Verdickung als typischer Zystizerkus. In der Wand 
der Zysten waren zwei Schichten zu unterscheiden, eine innere Schicht der 
epitheloiden Zellen fehlte. Das umgebende Hirngewebe zeigte nur eine geringe 
gliöse Wucherung und Erweiterung der Gefäße. Es handelte sich um ein abnorm 
großes Wachstum des Zystizerkus aus unbekanntem Grunde. 

Schütte (Langenhagen). 
Heilmann, P., Beitrag zur Pathologie der Hirnzystizerkose. 
(Virchows Arch. 286, 1932.) 

Verf. beobachtete unter 5000 Sektionen 6 Zystizerken im Gehirn und seinen 
Häuten. Er berichtet kurz über das Vorkommen eines Zystizerkus im Foramen 
Monroi bei einem 33jährigen Mann. Bis auf Anfälle ein Jahr vor dem Tod 
hat der Zystizerkus keine Erscheinungen gemacht. Durch die entzündlichen 
Vorgänge im Hirngewebe beim Absterben des Zystizerkus ist es zur Schwellung 
des Gehirngewebes und zur Liquorunterbrechung gekommen. Der Druck in 
die Seitenkammern nahm immer stärker zu und führte zu allgemeinem Hirn- 
druck. Die Onkosphäre muß in die Gefäße der Aderhaut gelangt sein und 
dort, wo diese durch das Foramen Monroi ziehen, steckengeblieben sein. 

W. Gerlach (Basel). 


Croveri, P., und Marcolongo, F., Ein Fall von Gehirnzystizerkose. 
(Arch. Sci. med. 56, 193, 1932.) 

Die Autoren beschreiben einen Fall von multiplen Zystizerken im Gehirn 
einer 30 Jahre alten Frau. Die klinischen Besonderheiten des Falles liegen in 
dem eigenartigen Verlauf und besonders in der Plötzlichkeit des Endabschnittes 
der Krankheit. Histopathologisch ist die Eosinophilie hervorgehoben. Die 
Arbeit soll weiter einen Beitrag liefern zur Bestätigung der Annahme, daß die 
Wirkung der Zystizerken auf den menschlichen Körper nach dem Absterben 
des Parasiten größer ist als während seines Lebens. Kalbfleisch (Graz). 


us und Utkin, Zur Klinik der Oxalurie. (Z. urol. Chir. 34, 
67, 1932.) 

Nach Beobachtungen über Oxalurie (28 Fälle) gelangen Verff. zu der 
Meinung, daß diese Krankheit eine konstitutionell bedingte Stoffwechsel- 
störung, nicht eine Funktionsstörung der Niere sei. Die Bildung von Oxalaten 
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wird begiinstigt durch Infektion, Stauungserscheinungen der Harnwege oder 
MiBbildungen der Niere. Der Grundumsatz wird nicht gestért, und die Menge 
des im Harn auftretenden Kalziumoxalats gibt keinen AufschluB iiber die 
Schwere der Oxalurie. Die pH-Werte des Harns neigen sich bei Oxalurikern 
vorwiegend nach der sauren Seite. Die Säure des Magensaftes zeigt geringe 
Schwankungen innerhalb der normalen Grenze. Die Therapie besteht in all- 
gemein stärkenden und diätetischen Maßnahmen. Wichtig ist die Prophylaxe 
bei Nierensteinerkrankungen und die Behandlung der Diathese vor und nach 
der Steinoperation. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Barney, J. Dellinger, und Mintz, E. Ross, Niereninfarkte. [Infarcts 
of the kidney.] (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 1, 1933.) 

Unter 143 Fallen von Niereninfarkten ist besonders einer bemerkenswert. 
3ei einer 31jahrigen Frau fand sich bei der Sektion die gesamte rechte Niere 
infarziert und völlig nekrotisch. Es bestand eine Thrombose beider TIliacae 
und der Cava bis zur Nierenvene, Thrombose der rechten Nierenvene und der 
rechten Vena ovarica; linke Vena ovarica war außerordentlich erweitert. Das 
Alter in den 143 Fällen von Niereninfarkten schwankte zwischen 6 und 77 Jahren. 
In 95% der Fälle bestanden Herzveränderungen, meist Endokarditis. In 
55 % fanden sich gleichzeitig Milzinfarkte. In 54%, der Fälle waren Infarkte 
in beiden Nieren. Totalinfarkt der Niere wurde 5mal gesehen. 

W. Fischer (Rostock). 


Scholl, A. J., Plattenepithelkrebse der Niere mit Steinen. [Squa- 
mous cell tumors of the kidney associated with stone.] (J. amer. 
med. Assoc. 100, Nr 4, 1933.) 

2 Beobachtungen von Plattenepithelkrebsen des Nierenbeckens bei Nieren- 
steinbildung. Im ersten Fall, bei einer 57jährigen Frau, handelte es sich um 
eine linksseitige hydronephrotische Steinniere, mit ausgedehntem Platten- 
epithelkrebs. Die Frau starb an ausgedehnten Metastasen in Leber, Lymph- 
knoten, Lunge, rechter Nebenniere. Im zweiten Fall handelte es sich um eine 
Pyonephrose mit kleinen Konkrementen und Plattenepithelkrebs des Nieren- 
beckens, bei einer 67jährigen Frau. W. Fischer (Rostock). 


Schneider, Operative Entfernung einer Sackniere bei einem 
Säugling. Ein Beitrag zur Frage der kongenitalen Hydro- 
nephrose. (Dtsch. Z. Chir. 237, 115, 1932.) 

Bei einem weiblichen Säugling von drei Monaten fand sich als Ursache 
anhaltender chronischer Ileuserscheinungen eine mannsfaustgroße Hydro- 
nephrose der linken Niere. Histologisch stellt das sackartige Gebilde das hydro- 
nephrotisch erweiterte Nierenbecken (Ureterknospe) dar, welches an einer 
Stelle das rudimentäre Nierenparenchym trägt. Die Auffassung als Hemmungs- 
mißbildung liegt um so näher, als bei dem Kind außerdem eine doppelseitige 
Hasenscharte und eine Gaumenspalte bestanden. Ein derartiges Zusammen- 
treffen ist selten, doch kann Verf. noch über eine Beobachtung bei einem Mann 
berichten, bei dem Oberlippenspalte und beiderseitiger Kryptorchismus bestand 
und bei dem gelegentlich der operativen Entfernung des sarkomatös entarteten 
linken Hodens aus der Bauchhöhle eine völlige Aplasie der linken Niere fest- 
gestellt werden konnte. Richter (Altona). 
Chiofalo, J., Ueber 3 Fälle von einseitiger Hydronephrose. (Arch. . 

ital. Anat. e Istol. pat..3, 718, 1932.) ne EE ee ee 

Verf. beschreibt 3 Fälle von einseitiger ‘.Hfrdrohephroser- Im: ersten `" 
Falle handelt es sich um eine dynamische Hydronephrose infolge Hypotenie. 
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des Ureters mit vesiko-ureteralem Rückfluß; im zweiten um Hydronephrose 
durch Ureterkniekung mit reflektorischer Anurie der anderen Niere mit 
Steinbildung; im dritten um Hydronephrose infolge Ureterverschlusses (un- 
bekannter Entstehung) mit Bildung eines umfangreichen hydronephrotischen 
Sackes. Kalbfleisch (Graz). 


Groß, Drei Geschwülste der fibrösen Nierenkapsel, ihre Diagnose 
und Therapie. (Arch. klin. Chir. 171, 811, 1932.) 

Bei einem 52jahrigen Manne fand sich ein solitäres, apfelgroßes verkalktes 
Fibrom der Capsula fibrosa der linken Niere, welches zu Kompression der oberen 
Kelche und geringer Erweiterung des Nierenbeckens geführt hatte. 

Bei 46jähriger Frau, welche vor drei Monaten eine Geschwulst im linken 
Oberbauch bemerkt hatte, fand sich am oberen Pol der Niere, mit diesem 
durch derbe Adhäsionsstränge verbunden, ein kindskopfgroßer Tumor, welcher 
sich histologisch als Myxofibrom erwies. Er hatte die Niere nach unten ver- 
drängt, das Nierenbecken deformiert und zu Erweiterung und Knickung des 
Ureters geführt. | 

Bei 5ljäbriger Frau, bei der zuerst vor zwei Jahren ein Tumor der linken 
Nierengegend festgestellt war, wurde ein retroperitonealer von der Milz bis 
zur Beckenschaufel reichender Tumor entfernt. Die Niere lag der Rückwand 
des unteren Tumorpoles an, die Nebenniere saß seinem oberen Pol auf. Der 
Tumor bestand aus drei kinderfaustgroßen Knoten und war weitgehend nekro- 
tisch. Histologisch handelt es sich um ein sarkomatös entartetes Fibrom der 
Nierenkapsel. Auch dieser Tumor hatte zur Verdrängung der Niere, Kom- 
pression der Kelche und Knickung des Ureters geführt. 

Geschwülste der Nierenkapsel sind außerordentlich selten. 

, Richter (Altona). 
Akerberg, E., Leukoplakie der Harnwege bei Schrumpfblase. 
(Z. urol. Chir. 34, 353, 1932.) 

Verf. vertritt die Anschauung, daß Leukoplakie der Harnwege keine 
selbständige Erkrankung ist, sondern im Gefolge von schweren, langwierigen 
Infektionen der Harnwege auftritt als „Indikator“ der Schwere der Infektion. 
Da der Fall des Verf. Leukoplakie des Oesophagus und eine Neigung zu Meta- 
plasie im Epithel der Prostatadrüsen zeigt, kommt Verf. zu dem Schluß, daß 
diese eigenartige Reaktion des Epithels konstitutionell bedingt ist und durch 
schwere Infektion verursacht wird. Renale Lokalisation ist meist einseitig 
und ebenso häufig wie vesikale. Die Infektion führt nicht selten zur Schrumpf- 
blase. Die Prognose ist schlecht, und bei ausgebreiteter Blasenleukoplakie 
sind rechtzeitig radikale Maßnahmen zu ergreifen. 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Wassiljeff, A., Morphologie des Eindringens einiger Vitalfarb- 
stoffe aus dem Nierenbecken. II. (Z. urol. Chir. 34, 319, 1932; vgl. 
30, 273, 1930.) 

Verf. experimentierte an 16 gesunden Kaninchen in 2 Etappen: 1. Herbei- 
führung einer Hydronephrose, 2. Einführung des Farbstoffes. Bei der Harn- 
stauung entstehen Risse im Epithel der Calices minores und der venösen Kapil- 
laren (bevor der Farbstoff eingeführt wurde), wodurch in diesen Gebieten eine 
aseptische Entzündung und Entwicklung eines entzündlichen Infiltrates her- 
vorgerufen wird, schon bei einer 5 Tage lang bestehenden Hydronephrose. 
‚. Yollkommene ‚Atrophie des Nierengewebes mit Ersatz desselben durch Binde- 

(SE Tage bestehender Hydronephrose. 
--** ‘Bei ‘Färbung mit "Vitalfärbstoffen (Trypanblau, Lothionkarmin) färben 
‚sick zuerst die-Kerne und das Protoplasma des Beckenepithels diffus. Nach 
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24 Stunden finden sich stäbchenförmige Einlagerungen im Zellprotoplasma. 
Nach 24 Stunden werden die Farbstofflösungen, die in den Sammelröhren 
und Henleschleifen zuerst diffus verteilt sind, koaguliert, nach 48 Stunden ist 
die diffuse Färbung verschwunden und die Histiozyten des interstitiellen 
Bindegewebes zeigen körnige Ablagerungen. 

Vom Nierenbecken dringen die Farbstoffe bis in die Tubuli contorti vor, 
wo sie nach 24 Stunden noch kolloidal gelöst sind. Hier dringen sie auch nicht 
ins interstititielle Gewebe ein. Nach Ansicht des Verf. findet in diesen Epithel- 
zellen eine Rückresorption aus dem Kanälchenlumen statt (Suzuki). 

Bei gesundem Nierenbecken wird der Farbstoff nach Trauma des Becken- 
epithels bis in den allgemeinen Blutstrom gelangen. Ist dagegen das Becken 
entzündlich verändert, so ist das Vordringen gering. Diese Tatsache hat prak- 
tische Bedeutung für die Pyelographie. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kamil, F., Ein seltener Fall von 3 großen Steinen im Harnleiter, 
in der prostatischen und in der vorderen Harnröhre (Z. oral 
Chir. 34, 315, 1932.) 

Verf. entfernte 3 große Kalziumoxalatsteine bei 20jährigem Mann, der 
2 Jahre vorher schwer fieberhaft erkrankt war, wobei Schmerzen in der Nieren- 
gegend gespürt wurden. Kurze Zeit danach bemerkte er eine Schwellung unter 
dem Penis, die sich in eine Fistel verwandelte. Der Ureterstein wog 4,5 g und 
war 5 cm lang, 1,5 cm breit, der Harnröhrenstein 59,5 g bei 9 cm Länge und 
3,5 cm Breite. 

Auf Grund der Krankengeschichte sind diese Steine als sekundäre Bildungen 
zu deuten. Der primäre Kern entstand in der rechten Niere. Trotz der großen 
Hindernisse bestanden keine Schmerzen beim Urinieren, da die Harnröhre 
sich stark erweitert hatte. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gridnev, A., Zur Lehre von der Pathogenese der Zystenniere. 
(Z. urol. Chir. 34, 47, 1932.) 

Mehrere Ursachen können zur Zystenbildung führen, einerseits die Ent- 
wicklungsfehler als beständig prädisponierende, andererseits lokale Reize 
(Entzündung, Ueberbelastung) als eine erzeugende Ursache. Danach nur 
Nephrektomie in den Fällen, wo die erzeugende Ursache beseitigt werden kann, 
und wo die Mißbildung der anderen Niere nicht besonders stark ausgeprägt ist. 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Illyés, G. v., Frühzeitige Feststellung einer kleinen Nieren- 
geschwulst mittels pyelovenösen Refluxes. (Z. urol. Chir. 34, 
186, 1932.) 

Verf. berichtet über einen Fall von Nierentumor, der sich histologisch als 
atypisches Hypernephrom erwies. Dieser haselnußgroße Tumor konnte röntgeno- 
logisch diagnostiziert werden, da die Vulnerabilität des Nierengewebes die 
Kontrastmasse in die Geschwulst eindringen ließ. Der pyelovenöse Reflux 
entsteht dadurch, daß infolge höheren Druckes im Nierenbecken die feine 
Schleimhaut im Fornix und die feinen Gefäße des vernösen Netzes bersten. 
Ebenso kann sich der Reflux perivaskulär im Interstitium verbreiten. Verf. 
betont die Wichtigkeit der Hämaturie als Frühsymptom. 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kalo, A., Angioma cavernosum urethrae. (Z. urol. Chir. 34, 52, 1932.) 

Verf. berichtet über einen Fall von Haemangioma cavernosum multiplex, 
das Vorhaut, Glans und Harnröhrenoberfläche überzieht. Der Tumor ist faust- 
groß, steht in keinem Zusammenhang mit dem Hoden oder dem Funiculus 
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spermaticus. Angiomknétchen an der ganzen Urethralschleimhaut, die Blu- 
tungen verursachen. Koagulation durch Diathermie. 
Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hennig, O., und Lechnir, J.. Behandlung einer diffusen Blasen- 
papillomatose mit dem Aspirationsverfahren. (Z. urol. Chir. 34, 
342, 1932.) 

Bei einem Fall von diffuser Blasenpapillomatose wurde mit Erfolg der 
größte Teil der Tumormassen durch Aussaugen beseitigt, ohne daß stärkere 
Blutungen auftraten. Verff. sind der Ansicht, daß die Blutgefäße durch ihre 
Elastizität sich zurückziehen, und durch Einrollung der Intima das Lumen ver- 
schlossen wird. Die Verff. halten das Verfahren dagegen ungeeignet für festere 
himbeerartige Papillome. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Beck, M., Ueber einen Fall von primärem Krebs der männlichen 
Harnröhre. (Z. urol. Chir. 34, 179, 1932.) 

Verf. berichtet über einen Fall von malignem Neoplasma der Pars pendu- 
lulans urethrae bei einem 64jährigen Mann. Das Karzinom erwies sich als 
teilweise polypös, teilweise infiltrierend wachsend. Es wurde durch Resektion 
erfolgreich behandelt. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Cohn, Th., Ueber ein Fibrolipom des Harnleiters, ein Beitrag 
zur Klinik der Harnblutungen. (Z. urol. Chir. 34, 283, 1932.) 
Bericht über einen Fall von Fibrolipom des rechten Harnleiters am Ueber- 
gang ins Nierenbecken unter den Symptomen von rechtsseitiger Nierenblutung, 
zeitweisen Koliken, beiderseitiger Nierenerweiterung und Blasenkatarrh. Das 
Röntgenbild zeigte rechts einen erweiterten Ureter und eine längliche Auf- 
hellung, die auf die Neubildung hinwies. Verf. meint, daß die Blauprobe bei 
Harnleitertumoren verschieden ausfällt. Die sicherste Entscheidung bringt 
das Röntgenbild (Literatur). Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Sauer, V., Zur Klinik und Pathologie der primären Uretertumoren 
(Z. urol. Chir. 34, 165, 1932.) 

Verf. berichtet über einen Fall von primärem Ureterkarzinom, das ohne 
Symptome von Hämaturie und Kolik erst bei der Operation diagnostiziert 
werden konnte. Die Sektion ergab einen infiltrierend wachsenden Krebs im 
Anfangsteil des Ureters, der bis ins Nierenbecken gewuchert war und retro- 
tes Lymphmetastasen gesetzt hatte. Histologisch zeigte er sich als 

leinzelliger verhornender Plattenepithelkrebs, der alle Schichten des Harn- 
leiters durchsetzte. Ein zweiter Fall zeigte die typische Erscheinung der Hämat- 
urie und konnte durch Pyelogramm und intravenöse Pyelographie als zottiger 
Tumor im unteren Harnleiterteil diagnostiziert werden. Da dieser Tumor seit 
3 Jahren schon Symptome machte, muß ein langsames Wachstum und geringe 
ne zur Metastasenbildung bei manchen dieser Tumoren angenommen 
werden. 

Verf. weist darauf hin, daß die Diagnose eines primären Tumors mit größter 
Vorsicht zu stellen ist. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Boss, W., Fremdkörper der Harnblase. (Z. urol. Chir. 34, 378, 1932.) 
Bericht über 34 Fälle von Fremdkörpern in der Blase. 20 davon durch 
die Harnröhre eingedrungen (Lithrotriptor, Katheter, Bougie, Reargonstein, 
Agesulfstäbchen, Protargolurethralstäbehen, Haarnadeln, Metallstäbe, Blei- 
stifte, Stück einer Wachskerze), zwei durch Schußverletzungen (inkrustierte 
Knochenstücke), 12 vom Körperinnern her: 3 appendizitische Abszesse, 3 Fälle 
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von Parasiten (Soor, Echinokokkus und Aktinomykose), 3 Fälle von Seiden- 
ligaturen nach gynäkologischen Eingriffen, 1 Drahtligatur und 1 Ligaturstein, 
1 Gazestreifen. (Literatur!) Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kaufmann, M., Ueber polyzystische Nierentumoren (= Zystennieren). 
(Z. urol. Chir. 34, 259, 1932.) 

Ein Fall von doppelseitiger Zystenniere bei einer Frau, deren Mutter 
gleichfalls zystisch entartete Nieren hatte (Fall von Harttung). Die Heredität 
spricht fiir die Theorie der kongenitalen Mißbildung. 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hutter, K., Zur Physiologie und Pathologie der oberen Harnwege. 
(Z. urol. Chir. 34, 19, 1932.) 

Harntransport erfolgt nicht in kleinen Mengen durch den sonst leeren 
Harnleiter. Dieser ist vielmehr in der Regel in seinen oberen Abschnitten, bis- 
weilen auch in seiner ganzen Länge gefüllt. Austreibung erfolgt durch Peri- 
staltik des pelvinen Anteils. Bei mechanischem Verschluß des Harnleiters 
erweitern sich die Nierenhohlräume früher und hochgradiger als der Ureter, 
bei intramural liegenden Steinen dagegen hochgradiger der pelvine Teil. Hydro- 
nephrosen und -ureteren auf toxischer oder hormonaler Störung, primärer 
Innervationsstörung beruhend, zeigen wechselnde Weite des Ureters in ver- 
schiedenen Abschnitten. Abnorme Schlängelung ist ein Beweis für Atonie, 
ebenso für die Beeinflussung durch benachbarte Organe (Musc. psoas). An- 
geborene Atonie begünstigt Infektion und Steinbildung, die dann sekundäre 
Erscheinungen sind. Angeborene Hydronephrose überwiegt beim männlichen 
Geschlecht und wäre daher Krankheiten mit konstitutionell-neuropathischer 
Komponente einzureihen. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Jacobs, A. Fünf Fälle von Hufeisenniere. [Horseshoe kidney. 
An account of five cases.] (Lancet 1933 I, Nr 6, 290.) 

Alle fünf Patienten hatten starke Beschwerden wie Rückenschmerzen und 
Pollakisurie. Die Diagnose Hufeisenniere konnte durch intravenöse oder retro- 
grade Pyelographie gestellt werden, in einigen Fällen waren noch Konkremente 
im Nierenbecken vorhanden. Bei der Operation machte sich häufig eine 
Trennung des meist aus echtem Parenchym bestehenden Isthmus nötig, ohne 
daß dieser Eingriff einen wesentlichen Einfluß auf den postoperativen Verlauf 
gehabt hätte. Sincke (Hamburg). 


Karschulin, O., Beitrag zur Kenntnis der Beckennieren. (Z. urol. 
Chir. 34, 157, 1932.) | 

Statistisch wird festgestellt, daß die Beckenniere beim weiblichen Ge- 
schlecht häufiger auftritt als beim männlichen; häufiger ist auch die links- 
seitige Dystopie. Oft verläuft sie symptomlos; in den meisten Fällen ist sie 
durch Unterleibsbeschwerden, Obstipation, kolikartige Schmerzen und Hämat- 
urie gekennzeichnet. Häufig ist sie mit anderen Mißbildungen verbunden, 
besonders Mißbildungen im Genitaltrakt. Sie neigt zu pathologischen Ver- 
änderungen infolge von Hypoplasie und Hypofunktion. Dabei ist die Hydro- 
nephrose die häufigste Erscheinung (14 Fälle von 22). Ein Fall eigener Be- 
obachtung zeigt doppelseitige Anomalie, links Beckenniere, rechts unvoll- 
kommene Rotation und Hydronephrose. Ein zweiter Fall zeigt links Becken- 
niere mit Hydronephrose und maligne Entartung (Adenokarzinom). 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Illyes, G. v., Ueber die Diagnose der Nieren- und Harnleitersteine. 
(Z. urol. Chir. 34, 1, 1932.) 
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Unter 40 Fallen von Doppelnieren fanden sich 7 Steinnieren. In einem 
Fall Heilung nach Entfernung der unteren Hälfte des rechten Doppelbeckens 
mit Stein und Ureter. In einem andern Fall Heilung durch gleiches Verfahren 
bei beiderseitiger Doppelniere mit Steinen. Hufeisenniere, die auch nach Be- 
obachtungen des Verf. stets besonders tief liegt, und dystopische rechte Niere 
(gekreuzte Dystopie nach links) wiesen Steinbildung auf. 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Howard, S., Ein Fall von Pleuraempyem als Komplikation einer 
Pyonephrose. [Pleural empyema as a complication of pyo- 
nephrosis.] (Lancet 1933 I, Nr 8, 407.) 

Von 180 Fällen von Pyonephrose entwickelte sich bei 3 Patienten ein 
Pleuraempyem; die Krankengeschichten werden mitgeteilt. Während Lungen- 
komplikationen beim subphrenischen Abszeß häufig sind, sind sie bei Pyo- 
nephrose wahrscheinlich deswegen seltener, weil dieses Leiden schneller erkannt 
und beseitigt wird. Die Unbeweglichkeit des Zwerchfells beim subphrenischen 
Abszeß begünstigt ebenfalls das Auftreten von Lungenkomplikationen, während 
die dicke Nierenkapsel die Ausbreitung eitriger intrarenaler Prozesse lange 
Zeit verhindern kann. Sincke (Hamburg). 


Mayer-List, Richard, Ueber Zystomikroskopie. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 174, H. 6, 629, 1933.) 

Verf. beschreibt ein von ihm in Verbindung mit der Fa. Heynemann, 
Leipzig, konstruiertes Zystomikroskop, welches gleichzeitig ein normales und 
20fach vergrößertes Bild liefert. Das Instrument dient vorzugsweise zum 
Studium des Gefäßsystems der Blasenschleimhaut. Es ergibt sich, daß die 
bei 20facher Vergrößerung sichtbaren Gefäße fast ausschließlich dem venösen 
Teil des peripheren Gefäßabschnittes angehören. Letzterer läßt sich in der 
Blasenschleimhaut in großer Breite von den Kapillaren bis zu den großen 
Venen überblicken und darin die Blutströmung beobachten. Arterielle Gefäße 
sind nur ganz vereinzelt zu sehen, da das arterielle System mehr in den tieferen 
Schichten der Blasenschleimhaut liegt. Unter pathologischen Verhältnissen 
sind spastisch-atonische Zustände der Blasengefäße mit spindelförmigen und 
dreieckigen Erweiterungen zu sehen. Diese Befunde sind in mehr oder weniger 
starker Ausprägung bei Vasoneurosen verschiedenster Genese und Grades zu 
beobachten. Besonders häufig und ausgeprägt finden sie sich bei der kon- 
stitutionellen Hypertension im Sinne von Gottfried Müller. Dagegen findet 
sich bei der sekundären Hypertension eine sehr blasse Schleimhaut mit 
besonders engen Gefäßen. Die vasoneurotischen Veränderungen der Blasen- 
schleimhaut stehen häufig im engen Zusammenhang mit Coli-Zystopyelitiden, 
die sich auf dem Boden der vasoneurotischen Störung entwickeln. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Trattner, H. R., Eine neue Methode zur graphischen Darstellung 
der Funktion des Ureters mit dem Hydrophoragraph. (Z. urol. 
Chir. 34, 365, 1932.) 

Verf. gelang es, einen Apparat zu konstruieren, der die Funktion des 
menschlichen Ureters und des Nierenbeckens während der Zystoskopie graphisch. 
darstellt. Die Beobachtung der Ureterperistaltik ergibt zwei Bewegungen: 
die longitudinale und die zirkuläre Kontraktion, die gewöhnlich am unteren 
Ende beginnen und langsam zur Blase abwärts verlaufen. Unter besonderen 
Umständen entsteht auch eine Antiperistaltik. Die normale Frequenz beträgt 
1—3 Kontraktionen pro Minute bei 2—8 cm Wasserdruck jeder Amplitude. 
Erhöhte Frequenz und erhöhter oder erniedrigter Druck deuten auf Störungen 
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hin. Oberer, mittlerer und unterer Abschnitt des Ureters verhalten sich phar- 
makologisch und physiologisch verschieden. Spasmen des Ureters können 
organisch oder funkti onell bedingt sein. Spasmen der Längsmuskulatur ver- 
amen den Urinstrom, Spasmen der Ringmuskulatur sestieren ihn. 
{wi Der normale Ureter reagiert auf jede Aenderung des Druckes mit Ver- 
änderung seiner Lichtung. Temperaturschwankungen über 44° erzielten eine 
Beschleunigung der Kontraktionen mit anfänglicher Erhöhung, schließlich aber 
Verminderung der Kontraktionskraft. Bei Temperaturen unter 18° tritt ver- 
langsamte Kontraktion ein. Starke hypertonische Lösungen verursachen 
Spasmen. 

Mit Hilfe des Hydrophoragraphen wurden Untersuchungen über die Patho- 
logie des Ureters angestellt. Verf. unterscheidet drei Grade von Ureteritis: 
Hypertonus, Hypotonus und Atonie. Auch über Dilatation des Ureters, die 
nicht einer Insuffizienz der Uretermuskulatur gleichzusetzen ist, gibt der 
Apparat Aufschluß. Bei mechanischem Verschluß verändert sich der Druck 
entsprechend. 

Mit Hilfe des Apparates gelingt es auch, eine Entscheidung zu treffen 
über die Funktionstüchtigkeit einer ptotischen Niere. In Frühstadien von 
Tuberkulose zeigt sich eine Hyperaktivität, während in Spätfällen eine Hypo- 
tonie oder Atonie besteht. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kraucher, G., Beitrag zur Klinik der hämorrhagischen Blasen- 
erkrankungen. (Z. urol. Chir. 34, 420, 1932.) 

Verf. weist darauf hin, daß die systematische Zystoskopie zur Aufklärung 
und Entdeckung neuer Krankheitsbilder geführt hat, z. B. der Purpura vesicae 
(Kidd, Blum). Dieses Krankheitsbild ist von der Cystitis haemorrhagica ab- 
zugrenzen durch die Erscheinung multipler Blutungen in der Schleimhaut, 
Schmerzen, terminaler Hämaturie, eventuell gleiche Symptome am Nieren- 
becken, gehäuftes Auftreten im Frühling und Herbst. Durch die Symptome 
einer akuten Zystitis ist die Purpura vesicae auch von der Purpura, die andere 
Krankheiten begleitet, abzugrenzen. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Portwich, Beiträge zur Nierentuberkulose und Typhusbazillurie. 
(Z. urol. Chir. 34, 426, 1932.) 

Verf. berichtet über zwei Fälle von Nierentuberkulose, die sehr langsam 
verlaufen sind. Er weist darauf hin, daß der Beginn der spezifischen Infektion 
wohl in die Pubertätszeit fällt, die subjektiven Beschwerden erst 10—20 Jahre 
später auftreten und die Krankheit dann, wie in den beiden Fällen, mehr als 
30 Jahre dauern kann. Ein dritter Fall zeigte neben einem Prostataabszeß 
einen tuberkulösen verkalkten Herd in einer Hufeisenniere. Typhusbazillurie 
in der kranken rechten Hälfte, die linke war ganz frei. Nach Resektion der 
kranken Nierenhälfte trat Heilung ein. Verf. weist darauf hin, daß bei einer 
Mischinfektion eine Tuberkulose oft übersehen wird, da sie unspezifische Ent- 
zündungserscheinungen mache. Bei Colibakteriurie sollte man stets nach 
Typhusbazillen forschen, da diese sich zeitweise gegenseitig verdrängen. 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Grögler, F., Ueber zwei Fälle von Megalureter, gleichzeitig ein 
Beitrag zur Typhusbazillenausscheidung durch den Urogenital- 
trakt. (Z. urol. Chir. 34, 55, 1932.) 

1. Fall: Sjähriges 4, angeborene Erweiterung der Ureteren im Sinne einer 
Exzeßbildung. In den Nieren schwerste arterio- und arteriolosklerotische Ver- 
änderungen, die auf lokale Druckerhöhung zurückzuführen sind. Verf. hält 
die Megalureteren für angeboren, da sämtliche Schichten hypertrophisch sind. 
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Schlängelung und Faltenbildung hinderten den Abflu8 und führten zur Hydro- 
nephrose. Eine Zystitis und Pyelitis erschwerten den Abflu8 noch mehr, und 
die chronische Urämie führte zum Tode. 

2. Fall: Kongenitaler Megalureter mit verdickten Wandschichten und 
Klappen, Dauerausscheidung von Typhusbazillen aus dem Megalureter,. dessen 
Klappen durch Harnriickstauung die Ansiedlung der Typhusbazillen be- 
günstigten. Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Ljubin, M., Beitrag zur Frage der anatomischen Typen und der 
Altersveränderungen der Prostata und ihre klinische Bedeutung. 
(Z. urol. Chir. 34, 121, 1932.) 

Auf Grund von Untersuchungen von Leichenmaterial (100 Fälle) unter- 
scheidet Verf. nach äußerer Form und innerem Aufbau der Prostata 3 Typen: 
den embryonalen, den differenzierten und den Mischtyp und schließt sich 
damit der allgemeinen Typenlehre Sevkunenkos an. Der embryonale Typ, 
gekennzeichnet durch die Konusform und die gleichen Längen von Frontal- 
und Querdurchmesser, gehört dem frühen Kindesalter an und tritt in höherem 
Alter wieder auf, während der differenzierte Typ die Kastanienform zeigt und 
dem reifen Alter angehört. 

Zwischen der Größe der Prostata, des Beckens und den Körpermaßen be- 
stehen fast gesetzmäßige Beziehungen. Die Länge und Tiefe der Fossula pro- 
statica wächst mit dem Alter, ist jedoch bei den Typen verschieden. Ebenso 
hängt das Vorhandensein von Drüsengewebe vor der Harnröhre von Alter und 
Typus ab. Nach Ansicht des Verf. ist die Driise ein einheitliches Organ; ein 
selbständiger Mittellappen fehlt normalerweise. | 

Gnieser u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schröder, Vera, Die physikalisch-chemischen Eigenschaften der 
Isohämagglutinogene. (Z. Immun.forschg 75, H. 1/2, 77, 1932.) 
Verschiedene Arbeiten zeigten (Schiff, Witebsky, Landsteiner, 
Klopstock und Witebsky u. a.), daß die gruppenspezifischen Agglutinogene 
aus den Erythrozytenstromata durch Alkoholextraktion zu gewinnen seien; 
das deutet auf ihre lipoide Natur hin. In diesen sehr ausführlichen Unter- 
suchungen werden verschiedene physikalisch-chemische Eigenschaften der 
Isohämagglutinogene oder Rezeptoren A, B, AB und O eingehend studiert. 
Die durch Alkoholextraktion gewonnenen gruppenspezifischen Rezeptoren 
sind temperaturwiderständig und werden von ultravioletten Strahlen nicht 
zerstört; die Rezeptoren A und B werden in verschiedener Weise von Kohle 
adsorbiert: B ist vom Adsorbens schwer abzuwaschen, während A überhaupt 
nicht adsorbierbar ist. Der isoelektrische Punkt wird untersucht und zeigt an, 
daß das gruppenspezifische Lipoid lezithiner Natur ist. „Die gruppenspezi- 
fischen Rezeptoren unterscheiden sich durch die Jodzahlen der Fettsäuren, 
die in ihrem Lipoidmolekül auftreten und ein Gemisch von gesättigten und 
ungesättigten Säuren darstellen.“ Es erscheint nicht ausgeschlossen, daß 
dieser Unterschied in der quantitativen und qualitativen Vereinigung von 
Fettsäuren in den gruppenspezifischen Rezeptoren zum Teil wenigstens die 
Gruppenspezifität der Agglutinogene bedingt. Roulet (Berlin). 


Rónai, T., Untersuchungen über die chemische Natur der soge- 
nannten Syphilisantigene. Tierimmunisierungsversuche. (Z. Im- 
mun.forschg 75, H. 1/2, 125, 1932.) 

In den mitgeteilten Versuchen an Kaninchen wird nachgewiesen, daß 
nur native, zur Anstellung der Wassermann-Reaktion beim Menschen geeignete, 
nicht aber mit Adsorbentien (Kaolin, Aluminiumhydroxyd z. B.) vorbehandelte 
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Extrakte imstande sind, immunisatorisch eine Wassermann-Reaktion zu er- 
zeugen; die Extrakte wurden nach Kiß hergestellt und sind cholesterinfreie 
Phosphatidpräparate; als Schlepper diente Schweineserum. Die mit Ad- 
sorbentien vorbehandelten Extrakte, die mit Syphilisseris nicht mehr reagieren, 
erzeugen im Tierversuch keine Antikörper mehr. Aehnliche Verhältnisse 
werden auch für die Flockungsreaktionen nach Sachs-Georgi, Kiß und Kahn 
beschrieben. 

Die Sera der mit nativen Extrakten immunisierten Kaninchen zeigten, 
im Gegensatz zu den menschlichen Syphilisseris, eine Reaktionsfähigkeit auch 
mit adsorbierten Extrakten, eine Tatsache, die Verf. auf eine durch die Immuni- 
sierungsprozesse hervorgerufene Serumlabilität zurückführt. Die Labilität 
der Globuline scheint hier im Vordergrunde zu stehen, wie sie bei verschiedenen 
Erkrankungen des Menschen und auch bei Kaninchen schon normalerweise 
vorkommt; sie würde sich gegenüber verschieden geeigneten labilen kolloidalen 
Systemen bzw. Kolloidalfällungsmitteln im Prinzip gleich äußern. 

Roulet (Berlin). 


Dürken, B., Bemerkungen zum Problem der Blutgruppenvererbung. 
Mayser, H., Zur Arbeit von Dürken: „Bemerkungen zum Problem 
der Blutgruppenvererbung“. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, H. 2, 1932.) 
Bedenken des Erstgenannten gegen die unbedingte Beweiskraft der Blut- 
gruppeneigenschaften mit Rücksicht auf Ausnahmefälle der Literatur und Ver- 
such des Letztgenannten, diese Bedenken zu entkräften, unter Anführung 
eigener Untersuchungen. Helly (St. Gallen). 


Ross, V., Immunisierung gegen Pneumokokkentypen II und III 
auf oralem Wege und die normalen Schwankungen der Wider- 
standsfahigkeit gegen diese Typen bei Ratten. [Oral immuni- 
zation against pneumococcus types II and III and the normal 
variation in resistance to these types amongst rats.] (J. of 
exper. Med. 54, Nr 6, 875, 1931.) 

Die Ratten sind gegen Pneumokokken vom Typus II sehr verschieden 
widerstandsfahig; im allgemeinen überleben ältere Ratten viel größere Dosen 
als jüngere infolge Erwerbs einer natürlichen teilweisen Immunität. Dasselbe 
gilt für Pneumokokken vom Typus III, nur tritt diese Immunität hier später 
im Leben der Tiere uud weniger hoch auf. Eine aktive Immunität gegen die 
Typen II und III (in manchem ähnlich der gegen Typus I erzielbaren) kann 
bei Ratten erzielt werden durch Fütterung mit den toten Mikroorganismen 
oder dem Berkefeld-Filtrat der durch Gallensalze aufgelösten. 

G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Finland, M., Immunologische Reaktionen pneumonisch-pleuraler 
Flüssigkeiten. [Immunological reactions of pneumonic pleural 
fluids.] (J. of exper. Med. 55, Nr 2, 169, 1932.) 

Pleuraflüssigkeiten von Patienten mit lobärer Lungenentzündung enthalten, 
wenn sie steril sind, zur Zeit bzw. um die Zeit der Krise aktiv erworbene Anti- 
körper ähnlich wie das Blutserum; wenn sie infiziert sind, dagegen nicht, 
wahrscheinlich infolge ihres Gehalts großer Mengen löslicher spezifischer Sub- 
stanz. Sterile Flüssigkeiten von mit Immunserum behandelten Patienten 
weisen sowohl Pferdeserum wie auch Antikörper ähnlich den injizierten auf; 
infizierte Flüssigkeiten so behandelter Fälle enthalten Pferdeserum und solche 
heterologen Antikörper, die in den therapeutischen Sera enthalten waren, zu- 
sammen mit homologer löslicher spezifischer Substanz. Die Konzentration 
von Pferdeserum und Antikörpern in den Flüssigkeiten in Fällen mit Pneu- 
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monie ist meist dieselbe oder etwas geringer als die der entsprechenden 
Blutseren. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Julianelle, L. A., und Rhoads, C. P., Reaktionen der Kaninchen auf 
Einverleibung von Pneumokokken und ihren Stoffen in die 
Haut. VII. Die Beziehungen der Ueberempfindlichkeit zu 
Lungenveränderungen mit Pneumokokken infizierter Kaninchen. 
[Reactions of rabbits to intracutaneous injections of pneumo- 
cocci and their products. VII. The relation of hypersensitive- 
ness to lesions in the lungs of rabbits infected with pneumo- 
cocci.] (J. of exper. Med. 55, Nr 5, 797, 1932.) 

Einbringung von Eiereiweiß oder Pneumokokkeneiweiß auf dem Wege 
der Luftröhre vorher mit dem entsprechenden Antigen behandelter Kaninchen 
bewirkt eine entzündliche Reaktion in den Lungen. Aehnlich wirkt das Eiweiß 
von Pneumokokken, wenn zuvor mit Aufschwemmungen hitzeabgetöteter 
Bakterien vorbehandelt wurde. Die Reaktion scheint mit der Gegenwart 
kreisenden Antikörpers zusammenzuhängen und von der Art des Arthusschen 
Phänomens zu sein. Werden die Pneumokokken intravenös einverleibt, so 
treten in der Lunge nur unregelmäßig Veränderungen auf und, wenn sie ein- 
treten, so sind es die gleichen bei normalen und bei durch vorhergehende 
intravenöse oder intrakutane Pneumokokkeninjektionen immunisierten Ka- 
ninchen. Intratracheale Injektion von Pneumokokkeneiweiß beeinflußt, wenn 
am: nächsten Tage virulente Pneumokokken intravenös eingespritzt werden, 
den Verlauf und den Charakter der Infektion bei widerstandsfähigen Kaninchen 
nicht. Die Untersuchungen sprechen nicht dafür, daß die Veränderungen in 
den Lungen von Kaninchen nach intravenösen Pneumokokkeneinspritzungen 
durch irgendwelche vorhergehende Sensibilisierung modifiziert werden. 

G. Herzheimer (Wiesbaden). 

Landsteiner, K., und van der Scheer, J., Ueber die Spezifizität 
serologischer Reaktionen mit chemisch einfachen Zusammen- 
setzungen (Verhinderungsreaktionen). [On the specificity of 
serological reactions with simple chemical compounds (in- 
hibition reactions).] (J. of exper. Med. 54, Nr 3, 295, 1931.) 

Statt hochmolekulärer Antigene werden Stoffe chemisch einfacher Zu- 
sammensetzung für serologische Reaktionen verwandt. Dies wird auf die Ver- 
hinderung der Präzipitinreaktion durch Hinzufügung eines Ueberschusses 
an Antigen angewandt. Auf diese Weise ließ sich die Natur der spezifischen 
Gruppe im Antigen, wenn sie unbekannt war, feststellen. Die Spezifizität der 
Verhinderungsreaktion (Inhibitionsprobe) ist: bei gewissen Anwendungsweisen 
eine hochgradige, vergleichbarder der der gewöhnlichen serologischen Reak- 
tionen. Die Spezifizität solcher ist also nicht auf hochmolekuläre kolloide 
Stoffe beschränkt, sondern auch bei Verwendung verhältnismäßig einfacher 
Kristalloide nachweisbar und somit in weitem Umfang unabhängig von der 
Molekulargröße. G. Hersheimer (Wiesbaden). 


Stillman, E. G., Die Dauer nachweisbarer Antikörper im Serum 
von Kaninchen, die mit hitzeabgetöteten Pneumokokken vom 
Typus I immunisiert sind. [Duration of demonstrable anti- 
bodies in the serum of rabbits immunized with heat-killed 
type I pneumococci.] (J. of exper. Med. 54, Nr 4, 615, 1931.) 

Bei Immunisierungen von Kaninchen mit Hilfe der Einspritzung von 

Aufschwemmungen durch Hitze getöteter Pneumokokken hängen die Er- 

gebnisse nicht nur hinsichtlich der Entwicklung agglutinierender und Mäuse 
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schiitzender Antikérper, sondern auch der Dauer des Bestehens solcher Anti- 
körper im Blut wesentlich von der Art des Immunisierungsweges und des Sitzes 
der Einverleibung ab. Agglutinine kénnen im Serum aller Kaninchen auf- 
treten mit Ausnahme bei subkutaner Einspritzung, aber zumeist verschwinden 
sie bald wieder. Schutzstoffe treten in den Seren aller Kaninchen unabhingig 
von der Art der Einspritzung auf und halten weit länger als Agglutinine an. 
Am längsten halten sie an, wenn die Einspritzungen intravenös oder intra- 
oz vorgenommen werden, und von kürzester Dauer sind sie bei sub- 
taner Einspritzung. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Francis, Th., Die Gleichheit der Mechanismen der typusspezifi- 
schen Agglutinin- und Präzipitinreaktionen bei Pneumokokken. 
[The identity of the mechanisms of type-specific agglutinin and 

recipitin reactions with pneumococcus.] (J. of exper. Med. 56, 
Nr 1, 55, 1932.) 
Die Versuche zeigen, daB die Mechanismen bei beiden Reaktionen im 
wesentlichen die gleichen sind. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Plaut, F., und Rudy, H., Immunisierungsversuche mit Lezithin aus 
Menschenhirn. (Z. Immun.forschg 73, H. 5/6, 385. 1932.) 

Verff. versuchten mittels eines aus Menschenhirn hergestellten Lezithins 
Kaninchen zu immunisieren; der lproz. Lezithinemulsion (in 0,85proz. NaCl) 
wurden 10% der injizierten Menge an Schweineserum zugesetzt; die Vor- 
behandlung geschah lediglich intravenös, in Abständen von 3—4 Tagen; es 
wurden im ganzen zwischen 10 und 13 Injektionen von 4, bzw. 20, bzw. 40 mg 
Lezithin gegeben. Die inaktivierten Sera wurden im Komplementbindungs- 
versuch gegenüber Lezithin geprüft. Es ergab sich ein vollkommen negatives 
Resultat: es gelang nicht, mit diesem reinen aus Menschenhirn hergestellten 
Lezithin, im Kombinationsverfahren mit Schweineserum, Lezithinantisera zu 
erzeugen. Der Zusatz von reinem Cholesterin zu dem Immunisierungsgemisch 
übte auf das Ausbleiben der Antisera keinen Einfluß aus. Verff. nehmen an, 
‘daß die antigene Eigenschaft der Lezithine des Handels (wie z. B. ex ovo Merck) 
auf Beimengungen zurückzuführen ist, „wobei in erster Linie an Eigelbantigen 
gedacht werden kann‘. Roulet (Berlin). 


Tsü, Tsien-Yung, Absorptionsversuche mit hämolytischen Anti- 
körpern. (Z. Immun.forschg 70, H. 3/4, 223, 1931.) 

Tropp,C., Ueber Absprengbarkeit und Ambozeptorfunktion der an 
Kaolin gebundenen hämolytischen Antikörper. (Z. Immun.forschg 
70, H. 3/4, 289, 1931.) | 

Hämolytische Ambozeptoren können wie Antikörper im allgemeinen in 
unspezifischer Weise von verschiedenartigen Substanzen adsorbiert werden 

(Kaolin, Bolus alba). Die Versuche von Tsü zeigen, daß das Absorptionsver- 

mögen unspezifischer Stoffe geringer ist als dasjenige der Blutantigene. Die 

Antikörperabsorption an Bolus alba wird durch alkalische Reaktion stark 

gehemmt, bei saurer Reaktion im Gegenteil begünstigt. Die am Bolus haftenden 

Antikörper können durch Behandlung mit verdünnter Natronlauge wieder- 

gewonnen werden. Tropp bekam dasselbe Ergebnis mit Kaolin, dabei sei 

aber der Grad der Wiedergewinnung um so stärker, je größer die dem Kaolin 
gelieferten Ambozeptormengen. Die Wiedergewinnung gelingt durch Waschen 
mit Kochsalzlösung nicht. 

Diese mit Antikörpern beladenen Kaolinsuspensionen entfalten eine er- 
hebliche hämolytische Ambozeptorwirkung, „die vielleicht sogar annähernd die 
gesamte gebundene Ambozeptormenge umfassen könnte“. Roulet (Berlin). 
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Ritossa, P., und Oberholtzer, Experimentelle Untersuchungen über 
die leukolytischen Sera. [Ricerche sperimentali sui sieri leuco- 
litici.] (Riv. Pat. sper. 5, No 4/5, 290, 1931.) 

Wiederholte Einspritzungen von weißen Blutkörperchen vom Menschen 
und von Meerschweinchen erzeugen beim Kaninchen im Blutserum Stoffe, die 
eine lytische Wirkung gegenüber den Leukozyten von Menschen bzw. Meer- 
schweinchen ausüben und in geringerem Grade gegenüber den Leukozyten 
anderer Tiergattungen. Eine solche leukolytische Fähigkeit des Serums ist 
in vitro nachweisbar. 

Das Serum so behandelter Kaninchen, das man in allmählich gesteigerten 
Dosen in Meerschweinchen einimpft, ruft eine starke Zerstörung der Leuko- 
zyten im Kreislauf hervor und damit eine dauernde Leukopenie. Zu dieser 
leukolytischen Wirkung tritt eine toxische, die von sich aus zum Tode der be- 
handelten Tiere führen kann. G. Patrassi (Florenz). 


Biró, SC Isohämagglutinine in der Frauenmilch. (Ung. med. Arch. 
1931, 2. 

Bei Untersuchung der Milch, resp. des Kolostrums von 100 Wöchnerinnen 
wurden in 61 Fällen Isohämagglutinine gefunden, von denen 7 sogenannte ,, X‘‘- 
Agglutinine waren. Auf Grund von serienweise im frühen Wochenbett unter- 
nommenen Bestimmungen ergab sich, daß solche nichtspezifische Agglutinine 
der „X“-Gruppe hauptsächlich im frühen Kolostrum vorkommen und später 
bald verschwinden. Während der Schwangerschaft wurden 50 Fälle unter- 
sucht, die alle Agglutinine enthielten; 22 davon gehörten zur Gruppe „X“. 
Die Isohämagglutinine kommen in größerer Menge hauptsächlich im früheren 
Kolostrum vor, ähnlich wie andere Immunkörper. (Zusammenfassung d. Verf.) 

Görög (Szombathely). 
Löffler, E., und Schweinburg, F., Rabizides Serum im Tierversuch. 
(Wien. klin. Wschr. 1932, 26.) 

Daß in vitro wirksames rabizides Serum in vivo völlig unwirksam sein 
kann, erklären sich Verif. damit, daß bei der gewöhnlichen Anwendung das 
Serum nur schwer in die Zellen eindringt und außerdem der Uebertritt in das 
Zentralnervensystem durch die Blut-Liquorschranke gehemmt ist. Versuche 
an Kaninchen ergaben, daß durch vorangehende Theocininjektion (Theo- 
phyllin. natroi-acet. 3%, 4 eem pro Körpergewicht) die nach % Stunde 
nachgeschickte intravenöse Seruminjektion (3 ccm) bei nachfolgender Infektion 
ausnahmslos vor Ausbruch der Krankheit schützt. Jedoch gelang mit dieser 
Methode in keinem Fall der Schutz bereits infizierter Tiere. Weitere Versuche 
ergaben, daß durch Liquorentnahme mittels Okzipitalstiches und nachfolgender 
Seruminjektion auf demselben Wege Kaninchen kurze Zeit nach der Infektion 
geschützt werden konnten. Hogenauer (Wien). 


Doerr, R., Berger, E., Jadasohn, W., und Schmidt, G. W., Eigenartige 
Laboratoriumserkrankungen. (Schweiz. med. Wschr. 13, 395, 1932.) 
Beschreibung einer eigenartigen Laboratoriumserkrankung die im Hygiene- 
Institut in Basel (10 Fälle) und an der Züricher Dermatologischen Klinik an 
Aerzten und technischem Hilfspersonal zur Beobachtung kam. In Basel wurde 
die Krankheit zweizeitig, im Sommer und im Winter 1930 beobachtet, wobei 
im Winter zum Teil die gleichen Personen wie im Sommer wiedererkrankten. 
Symptomatologie und epidemiologisches Verhalten sichern die ätiologische 
Zusammengehörigkeit der Erkrankungen. Das Hauptsymptom sind kurz- 
dauernde, in regelmäßigen Intervallen von 7—9—11 Tagen auftretende Fieber- 
schiibe, die in Basel 39° regelmäßig überschritten, in Zürich oft unter 39° blieben. 
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Die Fieberattacke setzt bei den Erkrankten meist abends und fast gleichzeitig 
ein, steigt rasch auf das Maximum an, dauert ungefähr 5 Stunden und fällt 
dann wieder kritisch zur Norm ab. Dem Fieberanfall folgt ein oft 2 Tage 
dauerndes Stadium auffallender Müdigkeit. Höchste Periodenzahl 5. Fakul- 
tative Symptome waren Nausea, Brechreiz, Erbrechen, Durchfall, anhaltender, 
trockener, bellender Husten. Spricht das klinische Bild sehr für eine Infektions- 
krankheit, so sprechen epidemiologische Gründe ebensosehr dagegen. Die 
Krankheit schafft keine Immunität. Sie ist nicht kontagiös, sie ist hausge- 
bunden, doch erkranken nur ein Teil der Personen im gefährdeten Milieu. 
Blutkulturen und Agglutinationsversuche ergaben nur negative Befunde. 
Das fast stets gleichzeitige Auftreten der Fieberattacke bei allen Erkrankten 
spricht für iterative Einwirkungen einer exogenen Noxe. Es wird die Ver- 
mutung ausgesprochen, daß es sich um die Wirkung von Allergenen auf sen- 
sibilisierte Individuen handeln könnte, was dem klinischen Bilde nicht wider- 
sprechen würde. In Basel und Zürich wurde in den Erkrankungszeiten mit 
Tuberkelbazillen und Tuberkulinen gearbeitet. Ein sicherer Beweis für kausale 
Zusammenhänge konnte aber experimentell nicht erbracht werden. Die Aetio- 
logie der Laboratoriumskrankheit ist zur Zeit noch absolut ungeklärt. 
U ehlinger (Zürich). 

Vogelsang, Th. M., Vergleich der Müllerschen Ballungsreaktion 

Nr.2 mit der Wassermannschen Reaktion. [A comparison of the 

Müller conglomeration test Nr. 2 with the Bordet Wassermann 

reaction.] (Acta path. scand. [Kopenh.] 9, Nr 2, 1932.) 


Vergleich der von R. Müller angegebenen Ballungsreaktion 2 mit der 
Wassermannschen Reaktion. Das Resultat ist bei der Ballungsreaktion in 
4 Stunden abzulesen; die Reaktion tritt auch eher auf als die Wassermannsche 
und hält länger an. Nicht spezifische positive Reaktion ist bei der Methode 
auch nicht häufiger als bei der Wassermannschen Reaktion, daher diese Methode 
mindestens zur Ergänzung der Wassermannschen zu empfehlen. 

W. Fischer (Rostock). 


Kesten, H. D., und Mott, E., Ueberempfindlichkeit gegenüber lös- 
lichen spezifischen Stoffen hefeartiger Pilze. I. Anaphylaxie. 
II. Ueberempfindlichkeit des Auges. [Hypersensitiveness to so- 
luble specific substances from yeast-like fungi. I. Anaphylaxis. 
II. Eye hypersensitivity.] (J. of exper. Med. 53, Nr 6, 803, 815, 1931.) 


Die Polysaccharidfraktionen von jedem von 5 hefeartigen Pilzen rufen 
bei Meerschweinchen, welche mit dem Antiserum gegen die abgetöteten Mikro- 
organismen immunisierter Kaninchen passiv sensibilisiert waren, tödlichen 
anaphylaktischen Schock hervor. Die Polysaccharidfraktion der Monilia 
psillosis ruft bei Meerschweinchen, welche mit abgetöteten homologen Mikro- 
organismen sensibilisiert wurden, anaphylaktischen Tod hervor; Versuche 
aber, mit dem Polysaccharid aktiv zu sensibilisieren, mißlangen. 

Die vordere Kammer des Kaninchenauges wurde durch örtliche Ein- 
spritzung hitzegetöteter Exemplare von Monilia psillosis sensibilisiert. Wurde 
dann das Polysaccharid, welches von demselben Mikroorganismus stammte, 
intravenös eingespritzt, so wurde in 5 von 12 Kaninchen im sensibilisierten 
Auge eine Reaktion hervorgerufen. G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Ecker, E. E., und Welch, H., Hautreaktionen auf Kulturfiltrate 
der Bacterium coli-Typhus-Gruppe. [Cutaneous reactions with 
culture filtrates of the colon typhoid type.] (J. of exper. Med. 
51, Nr 3, 409, 1930.) 
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Ecker und Runington hatten gezeigt, daß Kulturfiltrate von Para- 
typhusbazillen in vacuo konzentriert und dialysiert, bei Einbringung in die 
Haut normaler Kaninchen hier Oedem und Erythem bewirken (das ursprüng- 
liche unkonzentrierte Filtrat selten). Dies wird bestätigt und erweitert. Die 
Filtrate sind hochgradig hitzebeständig und gegen Ultraviolettbestrahlung 
ziemlich widerstandsfähig. Während intrakutane Einspritzung der Filtrate 
keine Präzipitine bewirkte, war dies bei intravenöser Einbringung der Fall. 
Neutralisationsversuche, mit Hilfe der Filtrate zusammen oder nacheinander 
injiziert mit normalen menschlichen Seren oder solchen von Typhuskranken 
bzw. Rekonvaleszenten oder mit Antityphusseren von Kaninchen, ergaben 
keine Verhinderung der Hautreaktion. Unter bestimmten Umständen zeigten 
sich dabei Hautverhärtungen. Das sogenannte Schwartzmansche Phänomen, 
das darin besteht, daß, wenn Filtrate (des Typhusbazillus) intrakutan und 
dann intravenös injiziert werden, am Sitze der erstgenannten Injektion ein 
hämorrhagischer Bezirk auftritt, konnte mit den von Ecker und Welch 
hergestellten Filtraten bestätigt werden, ebenso in Kreuzungsversuchen mit 
Originalfiltraten Schwartzmans, so daß es sich offenbar um dieselben 
Stoffe, welche die Reaktion bewirken, handelte. Das Schwartzmansche 
Phänomen scheint gruppen- oder artspezifisch zu sein. 

| G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Moskow, I., Beitrag zur Individualdiagnose des Blutes. (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 19, H. 4, 1932.) 

Nach Versuchen ändern die Agglutinine ihren Titer in Blutflecken je nach 
dem Alter des Fleckens, der Dicke der Blutschicht, der anfänglichen Höhe des 
Titers, der individuellen Resistenz und je nachdem, ob das Blut in die Unter- 
lage eingesaugt ist oder nicht. Daraus folgt, daß ein Vergleich der Titerhöhe 
der Agglutinine in Blutilecken untereinander oder in Blutflecken und frischem 
Blut nur dann zulässig ist, wenn sie höchstens einige Tage alt sind und eine 
dickere Blutschicht darstellen. Die Anwendungsmöglichkeiten der gegen- 
seitigen Abschätzung der Titerhöhe gruppengleicher Proben als Methode der 
Individualdiagnose ist stark beschränkt und im Einzelfalle die tatsächliche 
Veränderung der Agglutinine durch die alterierenden Faktoren nicht zu über- 
sehen. Helly (St. Gallen). 


Oelerichs, L., Ueber passive und aktive Immunisierung gegen 
Bakteriophagen. (Z. Immun.forschg 76, H. 1/2, 54, 1932.) | 
Versuche mit Dysenterie- Y-Bakteriophagen. Durch aktive Immuni- 
sierung (5 intravenöse Injektionen von je 1 ccm in Abständen von 5 Tagen 
einer Bakteriophagenkultur) wie auch durch passive Immunisierung gelingt 
es bei Kaninchen und Mäusen eine Immunität zu erzeugen, die eine raschere, 
meist endgültige Ausscheidung der homologen ins Blut gebrachten Bakterio- 
phagen bewirkt. Durch schädigende Eingriffe am retikuloendothelialen Apparate 
(Entmilzung) wird die Immunität gestört, in geringerem Grade jedoch als bei 
der bakteriellen Infektion. Roulet (Berlin). 


Schmid, H., Vergleichende Untersuchungen mit der Wassermann- 
schen Reaktion und einigen Flockungsreaktionen (Lentochol, 
Citochol und Kahn). (Z. Immun.forschg 75, H. 5/6, 381, 1932.) 

Es wurden 117510 Sera vergleichsweise untersucht (Material der Züricher 
Universitätskliniken) und gefunden, daß die größte Spezifität der Wassermann- 
schen Reaktion zukommt, während die Kahnsche Reaktion die absolut größte 
Zahl unspezifischer Reaktionen geliefert hat. Wie andere Forscher empfiehlt 
Verf. für die Praxis des serologischen Luesnachweises die Verbindung der 
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Wassermannschen Reaktion mit 2 Flockungsreaktionen. Die häufigsten un- 
spezifischen Ergebnisse wurden bei Aborten, Schwangerschaft, Tuberkulose, 
schweren Frakturen, Gelbsucht, gewissen Leberzirrhosen, perniziöser Anämie 
und hochfiebernden Prozessen gefunden. Roulet (Berlin). 


Schwarzmann, L. A., und Joukoff-Werejnikoff, N. N., Die gruppen- 
spezifische Differenzierung der Organe des Menschen. IX. Die 
Isolierung des Gruppenantigens aus den Organzellen. (Z. Im- 
mun.forschg 76, H. 1/2, 134, 1932.) 

Durch wiederholtes Ausspülen einer Aufschwemmung von Leber, Gehirn, 
Nieren und Milz können die gruppenspezifischen Antigene A und B in das 
Waschwasser überführt werden. Eine nähere Analyse der isolierten Substanzen 
wurde nicht unternommen. Roulet (Berlin). 


Curphey, Th. J., und Baruch, H. B., Der therapeutische Wert intra- 
muskulärer Gaben von Typus-I-Pneumokokkenantiseren. [The 
therapeutic value of intramuscular dosage of type I pneumo- 
coccus antisera.] (J. of exper. Med. 55, Nr 6, 1932.) 

Intramuskuläre Gabe von Antipneumokokkenseren erweist sich bei einer 
standardisierten Pneumokokken-Hautinfektion bei Kaninchen, wenn der lokale 
Blutstrom nicht ungewöhnlich hoch ist, als ebenso wirksam wie intravenöse 
Gabe. Bei der intramuskulären Anwendung ist auch der bakterizide Einfluß 
der gegebenen Dose ebenso groß wie bei intravenöser Verwendung derselben 
Dose, wenn die Bakteriämie mild oder nur mittelschwer ist. Die intramuskuläre 
Methode der Serumanwendung sollte auch zu dem Versuch einer vorsichtig 
kontrollierten klinischen Anwendung bei pneumoniekranken Menschen führen. 

G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Fuchs, H. I., Ueber die Spezifität der Fibrine. II. (Z. Immun.forschg 
77, H. 3/4, 343, 1932.) | 

Es wird mittels geeigneter Methodik gezeigt, daß Immunkörper, die im 
Blute kreisen, bei der Gerinnung des Blutes zum Teil vom ausgeschiedenen 
Fibrin adsorbiert werden und in dieser Form auch bei mehrtägigem Waschen 
des Fibringerinnsels in fließendem Wasser erhalten bleiben; ferner hat Verf. 
gefunden, daß durch Behandlung des ambozeptorhaltigen Serums mit der 
lifachen Menge von 2,5% Trichloressigsäure der Ambozeptor in den dabei 
entstehenden Niederschlag übergeht und erhalten bleibt. 

Fuchs bringt unter Heranziehung dieser Tatsache die Erforschung des 
Mechanismus seiner Methode zur serologischen Krebsdiagnose (mikrochemische 
Reststickstoffbestimmung) einen Schritt weiter. Er stützt sich dabei auf 
Angaben von Neuberg, der (1910) die Beobachtung machte, daß beim Zu- 
sammenbringen von Krebszellen mit Normal" Serum der Reststickstoff des 
Gemisches nach Bebrütung anwuchs, während im Gemisch „Karzinom‘“-Serum 
mit Krebszellen der Rest-N unter gleichen Versuchsbedingungen konstant 
bleibt. An Stelle der Krebszellen benutzt Fuchs Fibrin aus dem Blute von 
Krebskranken oder das Trichloressigsäurepräparat aus demselben Blut, bzw. 
Serum und findet eine vollkommene Uebereinstimmung mit den Neubergschen 
Beobachtungen. | 

Er nimmt an, daß im Blute vieler Krebskranken die gleichen krebsspezifi- 
schen Substanzen enthalten sind, wie sie in den Zellen selbst vorkommen, 
und meint dieser Substanz einen Antigencharakter zuschreiben zu dürfen 
(„Tumorantigen“). Er meint sogar, daß man mittels der mikrochemischen 
Reststickstoffbestimmungsmethode nach seinen Angaben neue Einblicke in 
den Mechanismus der immunbiologischen Reaktionen überhaupt gewinnt: mit 
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Hilfe dieser Methode ist beim Zusammentreffen von Antigen mit seinem spe- 
zifischen Antikörper einen Rest-N-Schwund nachzuweisen, es soll sich dabei 
um einen Vorgang allgemeiner Gültigkeit handeln, zumal man diese Methode 
auch für Lues, Tuberkulose, Gonorrhoe und Scharlach anwenden kann. 

Roulet (Berlin). 


Schmidt, S., Ueber die Einwirkung von Formaldehyd auf Di- 
phtherietoxin. I. Die Bedeutung der Formaldehydkonzentration, 
der Temperatur und der Wasserstoffionenkonzentration für die 
Anatoxinbildung. (Z. Immun.forschg 78, H. 1/2, 29, 1933.) 

Es ist durch zahlreiche schon ältere Arbeiten bekannt, daß unter dem Ein- 
fluß von Formaldehyd die toxischen Eigenschaften des Diphtheriegiftes ver- 
schwinden, ohne den antigenen (immunisatorischen) Charakter zu verändern: 
Anatoxin (Ramon 1923). Während die dieser Frage bisher gewidmeten Ar- 
beiten mehr praktische Ziele verfolgten, wird hier die Natur des Prozesses 
zwischen Toxin und Formaldehyd näher untersucht. Es wird z. B. festgestellt, 
daß die Geschwindigkeit der Reaktion: Di-Toxin + Formaldehyd > Di- 
Anatoxin durch Erhöhung der Formolkonzentration, Erhöhung: der Tempe- 
ratur und Erhöhung des pp des Milieus oft sehr stark beschleunigt wird. Bei 
Anwendung von großen Formaldehydmengen kann man eine fast augenblick- 
liche Umwandlung des Toxins in Anatoxin herbeiführen. Die Formolmenge, die 
in neutralem oder alkalischem Medium imstande ist, das gereinigte Toxin 
schnell und vollständig in Anatoxin umzuwandeln, ist bei po 6 wirkungslos; 
wie es scheint, käme es hier zu keiner Vereinigung des Toxins mit dem Form- 
aldehyd. Weiter wird festgestellt, daß die Wirkung des Formols auf das Di- 
Toxin eine doppelte ist: es wirkt entgiftend und stabilisiert gleichzeitig die 
antigenen Eigenschaften des Toxins; der Prozeß Toxin + Formol > Anatoxin 
ist nicht reversibel. Die Stabilität des Anatoxins gegenüber Wärme, Säuren, 
Alkalien und verschiedenen chemischen Verbindungen ist viel höher als die 
des gewöhnlichen Toxins. Roulet (Berlin). 


Maier, Hertha, Ueber die Reaktionsfähigkeit des synthetischen 
Lezithins und seiner Antisera. (Z. Immun.forschg 78, H. 1/2, 1, 
1933. 

Ee’ ist gelungen, mit dem synthetisch hergestellten Distearyl-Lezithin 
(Grün) durch Kombinationsimmunisierung bei Kaninchen Antikörper zu er- 
halten; einige der gewonnenen Antisera zeigten auch Bindung mit dem Merck- 
schen Lezithin, und umgekehrt griffen Lezithin-Merk-Antisera teilweise bei der 
Komplementbindung auf Distearyl-Lezithin über. Weiterhin konnte auch 
eine starke Reaktionsfähigkeit des Distearyl-Lezithinantiserums gegenüber 
Lezithin aus Rinderhirn beobachtet werden, und unter geeigneten Bedingungen 
fiel diese Reaktion sogar stärker aus als mit dem homologen Distearyl-Lezithin. 

Roulet (Berlin). 


a Zur Symptomatologie der Trichinose. (Z. klin. Med. 116, 
1931. 

An Hand eigener Beobachtungen gelegentlich einer Epidemie in Stuttgart 
werden 12 klinisch gut durchuntersuchte Fälle, nach den Erkrankungen der 
einzelnen Organe geordnet, mitgeteilt. 

Als Anfangserscheinungen fehlten Durchfälle nie. Sie traten 3—4 Tage 
nach der Infektion auf, blieben in geringerem Maße manchmal noch längere 
Zeit bestehen, um gelegentlich in sehr hartnäckige Obstipation überzugehen. 
Die heftigen Durchfälle in den ersten Tagen werden durch den Reiz erklärt 
den die auswandernden Trichinen auf die Darmwand ausüben. Gelegentliche 
Tleussymptome werden im Sinne einer Peritonitis, durch die ausgewanderten 
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Parasiten hervorgerufen, gedeutet. Eine stärkere Fieberperiode ist im Sinne 
einer schwereren Erkrankung zu deuten. 

Die von den früheren Beobachtern mitgeteilten Erscheinungen von seiten 
der Muskeln werden bestätigt. Neu sind die Weitzschen Beobachtungen der 
Dehnungsschmerzen, die Druckschmerzen standen zurück gegen das klinische 
Bild der Muskelschwäche. Die Schwäche in der Atemmuskulatur ist wohl der 
häufigste Grund für das Bestehen einer Zyanose bei den Erkrankten. Eine 
weiter zu beobachtende Erhöhung des Spannungszustandes der Masseteren- 
muskeln bedingt eine meßbare zu- und abnehmende Kiefersperre. Muskulär 
sind auch die Schlingbeschwerden zu beurteilen, die bei einzelnen Patienten 
zu beobachten waren. 

Weitz konnte ferner entgegen der übhchen Darstellungsweise ein makulo- 
papulöses Exanthem bei fast allen Fällen registrieren, das durch Gestalt und 
Anordnung leicht gegen ein typhöses zu unterscheiden ist. 

Oedeme werden als kollaterale beschrieben über befallenen Muskeln und 
Muskelpartien, hiervon werden getrennt die toxisch bedingten im Gesicht 
und diejenigen über den abhängigen Körperpartien, die aber nicht allein durch 
Herzinsuifizienz hervorgerufen werden können, da sie auf Digitalisdosen nicht 
ansprechen. Vielmehr nimmt bei letzteren Verf. noch eine abnorme Durch- 
lässigkeit der Gefäßkapillaren an, die wiederum toxisch bedingt ist. 

Die Befunde am Blutbilde, die Stäubli beschrieb, werden bestätigt und 
die Wichtigkeit des Nachweises der ausgesprochenen Eosinophilie betont. Die 
weiteren Beobachtungen an den Organen und Organsystemen decken sich mit 
Bekanntem. Benoit (Jena). 


Walker, Albert T., Trichinosis. (J. amer. med. Assoc. 98, Nr 24, 1932.) 

Bericht über eine kleine Trichinoseepidemie bei 5 Mitgliedern einer Familie, 
die an der Luft getrocknetes Fleisch eines braunen Bären gegessen hatten. Bei 
einem 18jährigen Jungen, der am 7. Tag nach dem Genuß des Fleisches die 
ersten Krankheitserscheinungen hatte und am 23. Tage starb, wurde eine 
Obduktion vorgenommen. Es fand sich Enteritis mit Schwellung der mes- 
enterialen Lymphknoten und Hirnödem; im Pektoralis und Zwerchfell wurden 
Trichinellen nachgewiesen. Es bestand keine Eosinophilie des Blutes, sondern 
eine Leukozytose von 42000 mit 97%, Neutrophilen. Bei den übrigen Mit- 
gliedern, die an Trichinose erkrankten und alle geheilt wurden, wurde in einem 
Falle Eosinophilie ebenfalls vermißt, bei zwei andern betrug sie in der Re- 
konvaleszenz 31 und 39 %. Lidödeme wurden nur in zwei Fällen angetroffen. 

W. Fischer (Rostock). 


Plotz, Milton, Bothriocephalus latus; 21 Fälle aus New York. 
[Diphyllobothrium latum; infestation on the eastern seabord; 
twenty-one cases from New York.] (J. amer. med. Assoc. 98, Nr 4, 
1932.) 

Infektionen mit Bothriocephalus latus sind in den letzten Jahren in zu- 
nelimendem Maße in der Gegend der Großen Seen Nordamerikas bekannt ge- 
worden. Jetzt werden 21 Fälle aus New York mitgeteilt (darunter 5 bei in 
den Vereinigten Staaten Geborenen). In 19 Fällen handelte es sich um Frauen 
(mit 2 Ausnahmen alles Jüdinnen). Vielfach bestand stärkere Anämie (bis zu 
35%, Hb.); in 5 Fällen bestand Eosinophilie von 6—8 %. 

W. Fischer (Rostock). 

Gildemeister, E., und Helm, R., Ueber die antagonistische Wirkung 
des Vakzinevirus auf das Virus- der Maul- und Klauenseuche 
im Meerschweinchenversuch. (Zbl. Bakter. I Orig. 125, 405, 1932.) 
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Werden Meerschweinchen mit einem Gemisch von Vakzinevirus und Virus 
der Maul- und Klauenseuche zu gleichen Teilen infiziert, so kommt eine Er- 
krankung an Maul- und Klauenseuche entweder gar nicht oder bei nur wenigen 
Tieren und in meist abgeschwächter Form zustande. Das Vakzinevirus wird 
aber umgekehrt durch das Virus der Maul- und Klauenseuche nicht beeinflußt. 
Die antagonistische Wirkung des Vakzinevirus ist nach intrakutaner Verimpfung 
deutlicher als nach kutaner. Bei den mit Virusgemisch infizierten und nicht 
an Maul- und Klauenseuche erkrankten Meerschweinchen besteht keine Immuni- 
munität gegen Nachinfektion mit Maul- und Klauenseuche-Virus. 

Randerath (Düsseldorf). 


Tarro, E., Beitrag zur pathologischen Anatomie der Amöben- 
krankheit. 1. Die Amöbenkrankheit des Erwachsenen. (Arch. 
ital. Anat. e Istol. pat. 3, 465, 1932.) 

Auf Grund der pathologisch-anatomischen Untersuchungen im Institut 
zu Messina von 43 Fällen von Amöbenkrankheit von Erwachsenen, wovon 
41 nur den Darm, einer außerdem die Leber und das Gehirn betrafen, kommt 
Verf. zu folgenden Schlüssen: 

1. Die Morphologie der Veränderungen ist verschieden, je nachdem ob 
es sich um akute oder chronische Krankheit gehandelt hat. Verände- 
rungen der Coli-Flexuren, des Colon sigmoideum und des Rektum 
herrschen vor. In akuten Fällen findet man Schleimhautnekrosen, 
die manchnıal sehr ausgedehnt sind; in chronischen herrschen Ge- 
schwüre mit unterminierten Rändern vor. 

. Gering ausgebildet und selten vorkommend ist die Beteiligung des 
Tleums, häufig die der Appendix. 

. Die Amöbenruhr führt in vielen Fällen zum Tode. 

. Meist beginnen die Veränderungen in der Submukosa und beteiligen 
erst dann die Schleimhaut unter Geschwürsbildung. 

. Die Leberveränderungen entstehen meist hämatogen. Der große Leber- 
abszeß entsteht entweder durch Vergrößerung eines kleineren oder 
durch Verschmelzung mehrerer kleiner. 

6. Die Mikrogliawucherung ist in den enzephalitischen Veränderungen 
(Abszeß) das Bemerkenswerteste. Kalbfleisch (Graz). 
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Nagayo, M., Miyagawa, Y., Mitamura, T., Tamya, T., Sato, K., 
Hazato, H., und Imamura, A., Ueber den Nachweis des Erregers 
der Tsutsugamushi-Krankheit, der Rickettsia orientalis. (Jap. 
J. exper. Med. 9, Nr 2, 1931.) 

Die Tsutsugamushi-Krankheit ist eine akute exanthematöse Infektions- 
krankheit, die in klinischer Hinsicht dem Typhus abdominalis oder Fleck- 
typhus sehr ähnelt. Sie kommt nur in bestimmten Gegenden Japans vor, ist 
von Baelz als japanisches Ueberschwemmungsfieber bezeichnet worden und 
wird bei Menschen durch den Stich einer bestimmten Milbe, Trombicula aka- 
mushi, hervorgerufen. Seit Jahrzehnten bemühen sich japanische Forscher 
um die Klarstellung des Erregers, wobei die Anschauungen naturgemäß weit 
auseinander gingen. 

Verff. konnten ihre seit 1915 vertretene Anschauung über die Art des Er- 
regers aufrechterhalten und glauben nun die letzten Beweise hierfür durch die 
Züchtung des Erregers, dem sie den Namen Rickettsia orientalis geben, 
am Kaninchenauge mit folgenden Versuchen zu erbringen. 

Die intraokulare Verimpfung des Virus der Tsutsugamushi-Krankheit 
ruft bei Versuchstieren eine spezifische Augenerkrankung hervor. In einem 
solchen Augapfel, vor allem in den Endothelzellen der Descemetschen Membran, 
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wird der Mikroorganismus ausnahmslos entdeckt. Irgendeine Verunreinigung 
mit den gewöhnlichen Bakterien ist dabei durch sorgfältigste Kulturversuche 
ausgeschlossen worden. Der Mikroorganismus wird in allen Kontrollfällen 
vermißt. Aehnliche Augensymptome lassen sich durch die Einverleibung des 
Fleckfiebervirus auslösen, aber sie sind in diesem Falle durch das Vorhandensein 
eines, wenn auch verwandten, doch durchaus spezifischen Mikroorganismus, 
Rickettsia prowazeki, gekennzeichnet. Die An- und Abwesenheit, ebenso der 
relative Reichtum an Mikroorganismen weist einen vollkommenen Parallelismus 
mit den Augensymptomen und der Infektionsfähigkeit des Augenmaterials 
auf. Der Mikroorganismus ist durchaus identisch mit demjenigen, den Verff. 
in den Geweben von Tsutsugamushikranken sowie experimentell infizierten 
Tieren fanden. 

Das Auftreten des Mikroorganismus hat keineswegs mit den präexistierenden 
Zellgranula zu tun, die Endothelzellen der Descemetschen Membran, welche 
den Mikroorganismus in sich schließen, weisen keine deutlichen Abnormitäten 
sowohl an dem Kerne als auch am Protoplasma auf. Die Impfung der den 
Mikroorganismus beherbergenden Endothelzellen der Descemetschen Membran 
bringt auch in geringer Menge eine schwere Infektion zustande, die Inkubations- 
dauer wird im Falle der Injektion einer großen Menge Virus verkürzt. Die 
Einführung des virushaltigen Materials in die gegenüber der Tsutsugamushi- 
Krankheit immunen Augen löst keine Infektion aus, und demgemäß tritt 
dabei der Mikroorganismus nicht in Erscheinung. 

Die vier Stämme des Virus, die in den Experimenten der Verff. in An- 
wendung kamen, ergaben alle sich deckende Versuchsergebnisse, und auch 
vom immunologischen Standpunkte aus berechtigten die Ergebnisse der Kreuz- 
versuche, die Gegenüberstellung der 4 Stämme als spezies-verschiedene ab- 
zulehnen. 

Die Augenveränderungen stehen in ihren histologischen Befunden mit 
den Veränderungen, die sich bei den Tsutsugamushikranken oder bei den auf 
experimentellem Wege infizierten Tieren vorfinden, durchaus im Einklang. 
Der Mikroorganismus zeigt verschiedenartige Teilungsbilder, wie Verlängerung, 
Abschnürung und transversale Zweiteilung; dieser Befund spricht einwandfrei 
dafür, daß ein Mikroorganismus vorliegt. Es gelang, aus jedem der vier ange- 
wandten Stämme die Rickettsia orientalis mit der Endothelschicht der Descemet- 
schen Membran in vitro ohne irgendeine Abschwächung der Virulenz fortzu- 
züchten; dabei war die Rickettsia orientalis in reichlichem Maße morphologisch 
darstellbar. S. Griff (Hamburg-Barmbeck). 


Bormann, F. von, Herholz, G., und Stankievitz, R., Ueber die von 
Mandelbaum beschriebenen Scharlacherreger. (Zbl. Bakter. I Orig. 
122, 450, 1931.) 

Zusammenfassung: Das von Mandelbaum als Kennzeichen seines 
„Scharlachstäbehens“ beschriebene Auftreten von „Myelin“-Körperchen und 
„Cholesterinkristallen“ in alten Kulturen kommt in demselben Maße auch den 
echten Diphtheriebazillen zu. Die „Myelin‘-Körperchen bestehen aus lipoid- 
ähnlichen Substanzen und bilden sich ebensogut auf Winterserumplatten. 
Ihre Bildung steht mit dem Zerfall der Bakterien im Zusammenhang. Da 
auch die weiteren von Mandelbaum für sein „Scharlach‘“-Stäbchen an- 
gegebenen Merkmale ebensooft beim Diphtheriestäbchen vorkommen, so liegt 
bakteriologisch kein Grund vor, das Mandelbaumsche Stäbchen als eine 
besondere Variante vom Loefflerschen Diphtheriebazillus zu trennen. — Epi- 
demiologisch konnten wir keineswegs eine Verbindung zwischen den Scharlach- 
erkrankungen und den Diphtheriestäbchenrhinitiden bzw. -trägern nachweisen. 
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Vielmehr gingen von den letzteren hauptsächlich Diphtherieinfekte von ver- 
schiedenem klinischem Habitus aus. Von den 24 Scharlachrekonvaleszenten, 
die Heimkehrfälle verursacht haben, enthielten nur 3 (12,5 Proz.) vor dem 
Anstaltverlassen Cornyebakterien. — Also auch epidemiologisch besteht kein 
Grund, den Erreger des Scharlach in einem Corynebakterium zu sehen. 
Randerath (Düsseldorf). 
Craig, Charles F., Die Amöbiasisfrage. [The amebiasis problem.] 
(J. amer. med. Assoc. 98, Nr 19, 1932.) 

Unter Amöbiasis wird verstanden die Infektion des Menschen mit der 
Ruhramöbe, Entamoeba histolytica. Die Angaben über die Häufigkeit dieser 
Amöbeninfektion in Amerika sind für die verschiedenen Staaten recht ver- 
schieden. Doch kann man annehmen, daß im Durchschnitt etwa 5—10 % 
der Bevölkerung damit infiziert sind. Die Ruhramöbe ist ein Gewebsparasit. 
Es ist nicht festgestellt, daß sie beim Menschen oder bei irgendeinem Tier 
lediglich im Darmlumen zu leben vermöchte, ohne in die Schleimhaut einzu- 
dringen und daselbst Läsionen zu setzen. Man darf annehmen, daß 30—50% 
der Infizierten auch klinische Symptome der Infektion aufweisen. Ist einmal 
die Infektion festgestellt, so muß auch eine spezifische Therapie einsetzen, da 
sonst die Gefahr weiterer Uebertragung besteht. W. Fischer (Rostock). 


Waters, Henry S., und O’Connor, F. W., Quelle der Infektion mit 
Dibotriocephalus latus bei Eingeborenen in New York. [Diphyl- 
lobotrium latum, sources of native infestation in New York 
city.] (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 23, 1932.) 

In New York wurden weitere Fälle von Infektion mit dem breiten Band- 
wurm beobachtet, nämlich bei 3 jüdischen Kindern im Alter von 2—5 Jahren. 
Es stellte sich heraus, daß all diese Kinder gerne Stückchen rohen Fisch- 
fleisches gegessen hatten. Die in New York zum Verkauf kommenden Fische, 
von denen die Infektion stammen konnte, waren meist aus Kanada und dem 
Gebiet der Großen Seen eingeführt. W. Fischer (Rostock). 


Rotter, Werner, Ueber die histologischen Veränderungen des 
Dünndarms bei Ankylostomiasis. (Virchows Arch. 280, 1931.) 

Die wesentlichsten Befunde sind die Bißverletzungen und Bißblutungen, 
entzündliche Veränderungen in der Umgebung der Bißstelle mit phlegmonöser 
Ausbreitung der Entzündung im Zottenstroma. Daneben finden sich kleine 
Schleimhautblutungen, die auf toxische Einflüsse zurückgeführt werden. Eine 
besondere Bedeutung haben die Veränderungen der Schleimhaut und der 
Submukosa bei der chronischen Ankylostomiasis, wo sich meist eine geringe 
Anzahl Würmer findet. Das gewöhnliche Bild ist hier eine starke Verdickung 
und Sklerosierung der Submukosa. Die Schleimhaut zeigt zahlreiche Defekte 
mit Ersatz durch Granulationsgewebe. Finkeldey (Basel). 


Keller, A.E., Rückgang der Spulwurminfektion ohne Behandlung. 
[Ascaris lumbricoides, loss of infestation without treatment.] 
(J. amer. med. Assoc. 97, Nr 18, 1931.) 

Bei allgemein günstigen sanitären Verhältnissen haben Wurminfektionen 
bei Kindern eine erhebliche Neigung zurückzugehen. Bei den vom Verf. in 
Nashville beobachteten 476 Fällen (Kinder von 7—18 Jahren) war zunächst 
eine Infektion mit Ascaris in 5 %, mit Trichuris in 6,5 %, mit Necator in 4,6 % 
und mit Hymenolepis nana in 4,8 % festgestellt. 15 Monate später ergab erneute 
Untersuchung, daß die Infektionen mit Ascaris alle nicht mehr bestanden; 
die Infektionen mit Hymenolepis waren um einige 80 %, die mit Trichuris um 
76 % und mit Necator um 59 % zurückgegangen, und zwar ohne irgendwelche 
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Verarbeitung von Wurmmitteln, lediglich durch Besserung der hygienischen Ver- 
hältnisse, insbesondere der Beseitigung der Fäkalien. W. Fischer (Rostock). 


Keller, A. E., Casparis, Horton, und Leathers, W. S., Klinisches über 
Askarideninfektion. [A clinical study of ascariasis.] (J. amer. 
med. Assoc. 97, Nr 5, 1931.) 

Untersucht wurden 107 weiße und 60 Negerkinder mit Askarideninfektion 
und die Befunde verglichen mit denen bei nichtinfizierten Kindern (54 bzw. 
69 Fälle). Die bei den Infizierten am häufigsten auftretenden klinischen Er- 
scheinungen sind Schlafstörungen (nur bei weißen Kindern), und unbestimmtes 
Unbehagen in der Bauchgegend. Störungen der Verdauung oder des Appetits 
spielen gar keine Rolle. Der Bauch ist oft etwas aufgetrieben. Die Unter- 
suchung des Blutes ergibt keine Veränderungen der roten Blutzellen, des Hämo- 
slobingehalts und der Gesamtleukozytenzahl. Aber die eosinophilen Zellen 
sind bei infizierten Kindern vermehrt (Durchschnitt 8, 9 % bei Weißen, 5,3 bei 
Negern, gegenüber einem Durchschnitt von 2,9 % bei nichtinfizierten weißen 
und Negerkindern). Bei einem Sechstel der weißen und einem Drittel der 
Negerkinder waren trotz Askariden die Werte der Eosinophilen unter 3 %. 

W. Fischer (Rostock). 


Barg, G.S., Zur Charakteristik der Wirkung des Dysenterietoxins. 
(Z. Immun.forschg 74, H. 3/4, 372, 1932.) 

Im Gegensatz zum Diphtherietoxin, das auf Gewebskulturen schon in 
geringer Konzentration einen schnell toxisch wirkenden Einfluß auf Zellen 
und Gewebe ausübt, weist das Dysenterietoxin mit nicht allzu hoher Kon- 
zentration Keinen unmittelbaren Einfluß auf das Explantat auf. Auffällig ist 
der Unterschied zwischen dem Verhalten in vivo und in vitro: während das 
in den vorliegenden Versuchen gebrauchte Dysenterietoxin schon in kleinen 
Dosen ein Kaninchen von 750 g tötete, war eine wesentlich stärkere Konzen- 
tration erforderlich, um eine Wachstumshemmung der Gewebskultur vom 
Darm des Mäuseembryos zu bewirken. Diese Wachstumshemmung ist wahr- 
scheinlich nicht spezifisch, da beim Hinzufügen von erhitztem stark konzen- 
triertem Toxin die gleiche Hemmung eintrat wie mit unerhitztem Toxin. 
Die Gegenüberstellung dieser Tatsachen führt Verf. zu der Ansicht, daß die 
im Darm des lebendigen Tieres unter dem Einfluß des Dysenterietoxins ent- 
stehenden Veränderungen komplizierte Erscheinungen sind, welche in be- 
deutendem Maße sekundär und unter Beteiligung verschiedener im Organis- 
mus vorhandener (im Explantat fehlender) Systeme und Mechanismen ent- 
stehen‘. Roulet (Berlin). 


Fischer, Gunnar, Studien über die normale Entwicklung der 
Transmigrationskultur von Bacterium coli. (Acta path. scand. 
[Kopenh.] 1932, Suppl. 9.) 

Monographische Untersuchung über die sogenannte Transmigrations- 
kulturen (,,Diffusionskultur“, „Tiefenschwärmkultur“), die sich bei Bacterium 
coli auf halbfestem Agar entwickelt. Nur bewegliche Colibakterien bilden 
solche Transmigrationskulturen, und zwar bilden sich verschiedene Typen, 
die genauer analysiert werden. Es wird dargetan, auf welche Weise diese 
Kulturen zustande kommen, wie sich die Bakterien darin verhalten und auch 
die dabei zu beobachtenden Erscheinungen der Autolysinbildung und der 
Autotoxinbildung näher erörtert. Da solche Transmigration auch bei anderen 
3akterienstammen vorkommt, haben die für Coli aufgefundenen Gesetze viel- 
leicht mit gewissen Modifikationen auch für andere bewegliche Bakterienarten 
Gültigkeit. W. Fischer (Rostock). 
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Wright, H. A., und Rankin, A. L. K., Biologische Typen von Di- 
phtheriebazillen und ihre klinische Bedeutung. [Biological 
types of diphtheria bacillus and their clinical significance.] 
(Lancet 1932 II, Nr 17, 884.) 

Bei 50 Fällen von klinischer Diphtherie wurden die Erreger bakteriologisch 
zu klassifizieren versucht. Dabei waren maßgebend der Wachstumstyp in 
Kolonien, die Hämolyse, Wachstum in Fleischbrühe, Morphologie und Ver- 
gärungsvermögen. Die Ergebnisse wurden mit den klinischen Gruppen der 
Erkrankung (Einteilung nach Bie, leichte, mittlere, schwere Fälle und Bazillen- 
träger) in Verbindung zu bringen versucht. Entgegen den Ergebnissen anderer 
Autoren bestand zwischen dem bakteriologischen Typ des betreffenden Bazillen- 
stammes und dem Grad der Erkrankung keine feste Beziehung. Auch das 
sehr verschiedene Ansprechen der Diphtheriekranken auf die Serumtherapie 
konnte durch die Art des Bazillus nicht erklärt werden, sondern dürfte noch 
von einer Reihe anderer Faktoren abhängen. Sincke (Hamburg). 


Gutfeld, F. von, und Mayer, E., Die Bewertung von Bakterien- 
befunden, das Eindringen und die Verteilung von Keimen. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 124, 122, 1932.) 

Verff. entnahmen in 49 tabellarisch zusammengestellten Fallen mit ver- 
schiedenen Todesursachen systematisch unmittelbar nach dem Tode aus Arm- 
vene, Beinvene und rechtem Herzen Blut zur bakteriologischen Untersuchung 
und wiederholten die Untersuchung an denselben Stellen anläßlich der Sektion. 
In manchen Fällen wurden auch Knochenmark und andere Organe unter- 
sucht. Als Ergebnis werden sehr wesentliche Befunde mitgeteilt. Noch mehrere 
Tage nach dem Tode kann Keimfreiheit sämtlicher Entnahmestellen bestehen. 
Häufiger aber waren einzelne Entnahmestellen noch nach Tagen ebenso keimfrei 
wie bei der ersten Entnahme. ‚Schon hieran sieht man, daß von der oft als 
selbstverständlich angenommenen allmählichen Ueberschwemmung der Leichen 
durch Bakterien keine Rede ist.“ In manchen Fällen war die erste Entnahme 
keimfrei, die zweite keimhaltig oder umgekehrt. In dem Zeitraum zwischen 
erster und zweiter Entnahnıe gehen keine gesetzmäßig gerichteten Verände- 
rungen der Bakterienflora vor sich. In manchen Fällen ergaben die Unter- 
suchungen der verschiedenen Stellen der ersten Entnahme schon Differenzen. 
So können an einer Stelle Bakterien fehlen, an anderen Stellen eine oder sogar 
mehrere Bakterienarten bei einer Entnahme wachsen. Diese örtlich bedingten 
Verschiedenheiten wurden weiter verfolgt, und zwar an einem Material von 
weiteren 59 Fällen, die nur bei der Sektion (also einzeitig) bakteriologisch 
untersucht wurden. Dabei ergab sich, daß folgende Möglichkeiten bestehen: 
1. Sämtliche Entnahmestellen lieferten keimfreies Material, 2. die Proben aus 
sämtlichen Entnahmestellen waren keimhaltig, und zwar wurde entweder 
überall die gleiche Keimart gezüchtet oder an den verschiedenen Stellen ver- 
schiedene Arten, 3. Proben einiger Entnahmestellen waren keimhaltig, andere 
keimfrei. Diese Unterschiede werden in erster Linie durch die Kreislaufwirkungen 
während des Lebens und während des Todeskampfes erklärt. 

In besonderer Untersuchung wurde ferner festgestellt, daß die Darmflora 
nach dem Todes keineswegs schrankenlos durch die Darmwand hindurchwuchert. 
Zwar können Bakterien aus dem Darm in die Blutbahn eindringen, aber es 
fehlt jeder Anhalt dafür, daß dieser Vorgang durch den Tod begünstigt wird. 

Leichenbakteriologische Untersuchungen lassen sich um so sicherer be- 
urteilen, je mehr Entnahmestellen benutzt werden. 

Im Zusammenhang mit den sehr wichtigen Untersuchungen der Autoren 
werden Erörterungen über die Begriffe „Erreger“, „apathogener Keim“ und 
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„Verunreini “ gemacht und betont, daß das Eindringen von Bakterien 
aus der Außenwelt oder aus Organherden in die Gewebe und in den Kreislauf 
völlig ungeklärte Vorgänge darstellen, die zunächst zu lösen sind, ehe es möglich 
ist, den Problemen der Eintrittspforte der Bakterien und der Autoinfektionen 
näherzutreten. Randerath (Düsseldorf). 


Isabolinski, M. B., und Karpatschewskaja, B. P., Zur Frage der 
Bakteriämie bei der Diphtherie. (Z. Immun.forschg 76, H. 6, 475, 
1932. 

N e subkutaner, intrakutaner und intraperitonealer Einspritzung von 
Diphtheriebazillenaufschwemmungen (0,1 cm = 100 Millionen Keime einge- 
spritzt) entsteht beim Meerschweinchen eine echte Bakteriämie, die von den 
Verff. von der zweiten bis zur zwölften Stunde nach der Injektion festgestellt 
wurde. Somit ist wieder einmal bewiesen, daß die Bakteriämie bei Diphtherie 
nicht als postmortale Erscheinung zu betrachten ist, wie es einige Unter- 
sucher behauptet haben. Bei mit Diphtherie-Anatoxin vorbehandelten und 
nachträglich mit Diphtheriebazillen infizierten Tieren bleibt die Blutüber- 
schwemmung der Keime aus, Roulet (Berlin). 


Bromberger und v. Arnim, Ueber gehäuftes Vorkommen von Lam- 
bliosis intestinalis in einem Arbeitsdienstlager in der Mark. 
(Münch. med. Wschr. 1933, 12.) 

In einem Arbeitsdienstlager traten gehäufte akute Magendarmkatarrhe 
auf. Bei 28 Personen wurde eine Duodenalsondierung vorgenommen. Davon 
waren 14 mit Magendarmbeschwerden erkrankt und von diesen 7 mit Lamblien 
infiziert. Desgleichen waren 2 beschwerdefreie Personen Lamblienträger. Die 
Häufung von Lambliosis wird mit den unhygienischen Verhältnissen des Dienst- 
lagers und der Beschäftigung, Entwässerungsarbeiten, in Zusammenhang ge- 
bracht. Alle Fälle konnten durch eine einmalige Neosalvarsaninjektion geheilt 
werden. Apitz (Jena). 


Putnoky, J., Bakteriologische Untersuchungsergebnisse bei 400 
Obduktionen. (Zbl. Bakter. I Orig. 126, 248, 1932.) | 
Zusammenfassung: 1. Von 400 Leichen konnten bei 274 (68,5 %) in ver- 
schiedenen inneren Organen Bakterien nachgewiesen werden. — 2. In 97% 
der positiven Fälle war bei der Obduktion die Einbruchspforte der Bakterien 
in die Blutbahn aufzufinden. — 3. Bei alten Endokarditiden können auch 
im latenten Stadium pathogene Keime in die Blutbahn eindringen. — 4. Aus 
Leichen von Tuberkulösen lassen sich oft pyogene Mikroorganismen züchten. — 
5. Die hämatogene Infektion der Galle ist eine verhältnismäßig häufige Er- 
scheinung. — 6. In einem geschwächten Organismus kann eine an und für 
sich geringe Entzündung oder eine beschränkte Eiterung sehr leicht eine all- 
gemeine Infektion verursachen. — 7. Bei Bauchfellentzündungen oder nach 
Laparotomien gelangen leicht pathogene Mikroorganismen in das Blut. — 
8. Verschiedene Jahreszeiten übten keinen wesentlichen Einfluß auf unsere 
Züchtungsergebnisse aus. — 9. Bakteriologische Untersuchungen können bis 
zur 55. Stunde nach dem Tode mit voller Aussicht vorgenommen werden. — 
10. Bauchfellentzündungen oder Bauchoperationen ermöglichen das Eindringen 
fakultativ pathogener Bakterien in die GefaBbahn. Kanderath (Düsseldorf). 


Heerup, Lorentz, Vorläufige Erfahrungen über bakteriologische 
Sektionen an Menschen. (Acta path. scand. [Kopenh.] 1932, Suppl. 11.) 
Bei Leichensektionen werden, nach Desinfektion von Thorax und Abdomen, 

mit Pasteurpipetten Blut aus beiden Ventrikeln, aus V. jugularis und V. portae, 
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entnommen, desgleichen Flüssigkeiten aus den Körperhöhlen, ferner Harn und 
Galle; aus den Organen und zugehörigen Lymphknoten werden kleine Stück- 
chen auf Blutagarplatten und in halbflüssigen Agar an die Oberfläche und auch 
in die Tiefe gebracht. Die Resultate dieser Untersuchungen sind: die Abdo- 
minalorgane bleiben, wenigstens zur Winterszeit, lange steril, in einem Fall 
bis 57 Stunden. Der Fäulnisprozeß geht wesentlich von den Lungen aus (post- 
mortales Hineinlaufen von Mageninhalt oder auch agonale Aspiration): nicht 
selten sind die Organe der Bauchhöhle steril, während von der Lunge aus schon 
Bakterienwachstum stattfindet. Die Fäulnis bietet indes meist kein Hindernis, 
die Verteilung der etwa vorhandenen pathogenen Keime festzustellen. Gar 
nicht selten sind schwere Infekte bei Kindern, die klinisch und anatomisch 
so gut wie gar keine deutlichen Symptome einer Infektion darbieten; oft liegt 
hier eine von den Lungen ausgehende Streptokokkensepsis vor; bei der der 
Tod erfolgt, ehe sich eigentliche pneumonische Veränderungen ausgebildet 
haben. Die Bronchial- und Hilusdrüsen waren in solchen Fällen von den 
Keimen durchwachsen, das Blut und die übrigen Organe keimfrei. Bei un- 
klaren Infektionen und zur Erläuterung des Infektionsmechanismus kann diese 
sogenannte bakteriologische Sektion sehr wertvolle Dienste leisten. 
W. Fischer (Rostock). 


Diagnostik und Laboratoriumstechnik. [Diagnostica et tecnica 
di laboratorio.] (Monatshefte Neapel 1, F. 1, 1930.) 

Die Herausgeber dieser neuen medizinischen Zeitschrift sind L. d’ Amato 
(Neapel) und L. Zoja (Mailand). Der Hauptschriftleiter ist M. Fiorentino. 
Unter der großen Zahl der Fachbeiräte sind auch drei Deutsche: E. Meinicke- 
Hagen, R. Müller- Wien und G. Emanuel-Berlin. Die Absicht der Monats- 
hefte ist nach der beigegebenen Einführung, einen zusammenfassenden Über- 
blick über all das zu geben, was in den großen Laboratorien aller Länder 
auf dem Gebiete der Vertiefung und Erweiterung der wissenschaftlichen Dia- 
gnostik gearbeitet wird. Mit dem Erscheinen der neuen Zeitschrift stellen die 
früher von Prof. Zoja allein herausgegebenen ,,Folia clinica, chimica e micro- 
scopica’’ ihre Veröffentlichungen ein. 

Um das angegebene Ziel zu erreichen, werden Aufsätze über diagnostische 
und technische Themen gebracht. G. Emanuel und H. Rosenfeld berichten 
über: „Die Kolloid-Mastix-Reaktion ‚Lumbotest‘ und ihr Wert für die Diagnose 
der Neurolues“. L. Cattaneo handelt über: „Eine Methode der Anreicherung 
des Vakzinevirus“. In einem Uebersichtenteil schreibt A. Lustig ,,Ueber 
Aehnlichkeiten zwischen dem Erreger der Febris ondulans (Malta- oder Mittel- 
meerfieber) und dem Erreger des Abortus epizooticus bovinus (Bang-Bazillus)‘“, 
G. Sollazzo über :,Der Phenolalkohol in der Reaktion von Bordet-Wasser- 
mann“. Der Schriftleiter bringt Aufsätze über: „Die Kolmersche Reaktion‘, 
eine in Amerika gebräuchliche Variation der Wassermannschen Reaktion 
und über: „Ultrafilter in der Praxis“. In einem Notizen" überschriebenen 
Abschnitt werden Rezepte für verschiedene Reaktionen gegeben. 

Ferner sollen, neben einem polemischen Teil, allgemein interessierende 
Fragen zur Diskussion gestellt werden. So schlagen die Herausgeber zunächst 
folgende zwei Themen vor: 1. „Welches ist heute die genaueste und einfachste 
Methode zur Bestimmung der Blutzuckerwerte‘“ und 2. „Welcher Wert kommt 
dem Blutbild in der Differentialdiagnose und Prognose der Tuberkulose zu.‘ 

Endlich findet sich ein großer bibliographischer Abschnitt, der kritische 
Berichte ‚aus den Gebieten der Biochemie, Mikrobiologie, Hämatologie, Histo- 
logie, Hygiene, gerichtlichen Medizin usw.“ umfaßt. 

Das mir vorliegende Heft hat 118 Seiten und ist gut ausgestattet. 

Kalbfleisch (Graz). 
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Heine, J., Pathologisch-anatomische Erfahrungen an Operations- 
material und Obduktionen von Chinesen. (Virchows Arch. 287, 
1932.) 

Verf. bringt eine Uebersicht über die von ihm und seinen Vorgängern am 
Pathologischen Institut, der Tung-Chi-Universität in Schanghai vorgenommenen 
Untersuchungen an Obduktions- und chirurgischem Material. Verf. stellt 
zunächst die Befunde am Operationsmaterial zusammen. Zuerst berichtet 
er über 250 Fälle von Geschwülsten = 23,5 % des Gesamtmaterials. Auf diese 
250 Tumoren kamen 138 maligne, 95 Karzinome, 40 Sarkome und 3 andere. 
141 Frauen kamen auf 107 Männer. Das Ueberwiegen des weiblichen Geschlechts 
erklärt sich aus der großen Zahl der Geschwülste der Brustdrüsen und der 
weiblichen Geschlechtsteile. Weitaus die meisten Geschwülste stammen von 
der Körperoberfläche. Peniskrebse sind ungeheuer häufig, und zwar treten 
sie durchschnittlich Mitte der 40er Jahre auf. Der 2. Abschnitt betrifft die un- 
spezifischen Entzündungen, etwa ein Fünftel der Gesamtzahl. Das häufigste 
Leiden ist die Osteomyelitis (44 Fälle, 32 männliche, 12 weibliche), besonders 
häufig aus dem Kiefer, und zwar dem Unterkiefer; meist war das Leiden chro- 
nisch. Die Krankheit wurde im Alter von 2—59 Jahren beobachtet. Unter den 
Hautkrankheiten sind die Nackenkarbunkel besonders häufig. Augenkrank- 
heiten sind sehr zahlreich, vor allem ist das Trachrom sehr häufig. Entzün- 
dungen des äußeren Gehörganges und Mittelohrs sind gleichfalls sehr häufig. 
Männliches Genitale: Sehr häufig unspezifische entzündliche Veränderungen. 
Gonorrhöe mit Komplikationen sehr verbreitet. Von inneren Organen wurden 
nur wenig Präparate untersucht. 4 Probeexzisionen aus der Leber von 15-, 
22-, 30- und 55jahrigen Männern zeigten das typische Bild der atrophischen 
Zirrhose. 

Die spezifischen Entzündungen machen etwas über 1/, des Gesamtmaterials 
aus. An der Spitze steht die Tuberkulose, die möglicherweise noch stärker 
verbreitet ist als in Europa. Knochen- und Gelenktuberkulose überwiegt in 
dem Operationsmaterial. Sehr häufig ist die Lokalisation der Tuberkulose im 
Urogenitalsystem. Tuberkulose der Mamma wurde 5mal festgestellt. Von 
weiteren spezifischen Erkrankungen wurden Syphilis, Schistosomiasis, Aktino- 
mykose, Amöbenabszesse, Elephantiasis, Kala-Azar und Ulcus molle unter- 
sucht. Die Fistula ani ist ungemein verbreitet (14,4%, des Gesamtmaterials, 
in 58%, unspezifisch, in 42 tuberkulös). 

Die Appendizitis ist bei Chinesen ein durchaus gewöhnliches und häufiges 
Leiden, das unter den gleichen Bildern verläuft wie bei uns. 

In den folgenden Abschnitten wird das weibliche Genitale, das Auftreten 
von Hämorrhoiden, Zysten, Hernien besprochen. Harnsteine sind bei Chinesen, 
und zwar vor allem in Südchina, häufiger als bei Europäern. Im folgenden 
eine Uebersicht über Verletzungen und über das Kropfproblem. In den Küsten- 
ländern sieht man selten einen Kropf, in Shanghai sind Schilddrüsenverände- 
rungen etwas recht Ungewöhnliches. In manchen Gebirgsgegenden soll die 
Struma heimisch sein. In 2 Fällen wurden Basedowstrumen gefunden. — 
Im 2. Teil bespricht Verf. die seit, 1925 durchgeführten 106 Chinesensektionen 
(80 männliche, 26 weibliche). Der erste Abschnitt gilt der Tuberkulose. Unter 
30 Sektionen wurden 21mal tuberkulöse Veränderungen nachgewiesen. Die 
Infektion dürfte ebenso hoch sein wie sie in Deutschland nachgewiesen wird. 
Unter 106 Fällen war die Tuberkulose 17mal Todesursache. Die Syphilis ist 
in den Großstädten Chinas sehr stark verbreitet. Unter 17 Syphilisfällen 
war 16mal eine Mesaortitis syphilitica, 6mal wurden Gummaknoten in inneren 
Organen gefunden, am häufigsten in der Leber. Die Amöbenruhr ist überall 
heimisch, 6 Fälle wurden seziert. Die Schistosomiasis japonica ist ebenfalls 
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verbreitet. Eine besonders unter chinesischen Frauen beliebte Art des Selbst- 
mordes ist das Verschlucken von Opium (2 Fälle). Es schließt sich dann eine 
Besprechung der einzelnen Organe und ihrer gefundenen Veränderungen an. 
Verf. ist zu dem Ergebnis gekommen, daß die Krankheiten beim Chinesen 
nicht primitiver, wohl aber die primitiven Krankheiten aus rein äußeren Ur- 
sachen heraus häufiger sind als bei uns. Verf. glaubt, daß die bis jetzt noch 
angenommenen und die tatsächlich vorhandenen Unterschiede in den meisten 
Fällen nicht auf vererbten Rasseeigentümlichkeiten, sondern auf äußeren 
Einflüssen beruhen. W. Gerlach (Basel). 
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Die Frage der Pathologie der Gallenwege bei verschiedenen, besonders 
infektiösen Erkrankungen, ist noch nicht genügend vollständig geklärt. Infolge- 
dessen ist ein weiteres Ansammeln von einschlägigen Beobachtungen notwendig. 
Beispielsweise beim Scharlach sind die Störungen der extrahepatischen Gallen- 
wege wenig erforscht, obwohl sie häufig vorkommen. Daher wollten wir einen 
Fall von Spontanruptur der Gallenblase bei Scharlach beschreiben, obgleich 
unsere Befunde mehr Fragen aufwerfen als lösen. — Unser Fall bietet auch 
vom Standpunkt der Lehre vom Cholaskos ein Interesse dar. 


Knabe A. S., 6 Jahre alt. Krankenhausaufnahme am 6. Tage des Scharlachs 
mit charakteristischem, stellenweise hämorrhagischem Exanthem auf gelblicher Haut. 
Hyperämie des Rachens; Tonsillen mit weißlichen Ablagerungen; starke Ausscheidung 
aus der Nase. An beiden Seiten des Halses hühnereigroße Anschwellungen. Konjunktivitis. 
Ikterus. Bauch gebläht, schmerzhaft im Gebiet des Leberrandes. Der weitere Krankheits- 
verlauf schwer. Temperatur zwischen 38,5 und 40,0°. Der Ikterus erreichte seinen Höhe- 
punkt am 10. Krankheitstage, blieb 2—3 Tage unverändert und begann alsdann wieder 
allmählich zu verschwinden, ungeachtet dessen, daß die übrigen Krankheitserscheinungen 
sich verstärkten. Tod am 18. Krankheitstage infolge von plötzlicher starker Hämoptoe. 

Klinische Diagnose: Scharlach. Nekrotisierende Tonsillitis und Rhinitis. Ent- 
zündung der Nasennebenhöhlen. Eitrige beiderseitige Otitis und Mastoiditis. Eitrige 
beiderseitige Halslymphknotenentztindung (Inzisionen am 13. Tage). Icterus septicus. 

Anatomische Diagnose (Nr. 398/1930, Prosektor Dr. W. D. Zinserling). 
Geschwüre der Tonsillen, der Pharynxwand und des unteren Drittels des Oesophagus. 
Doppelseitige eitrige Entzündung der Halslymphknoten mit Phlegmone (3 Operations- 
schnitte), retropharyngealer Abszeß mit Durchbruch in den Rachen. Usur der Art. 
carotis int. sin. unweit des Eingangs in den Canalis caroticus mit starker Blutung in die 
Abszeßhöhle und den Verdauungskanal mit Blutaspiration in die Atmungsorgane. Akute 
Lungenblähung. Interstitielles Emphysem der rechten Lunge. Doppelseitige eitrige 
Otitis und Mastoiditis (Operationswunden im Gebiet beider Proc. mastoidei). Putrid- 
eitrige Rhinitis und gleichartige Entzündung der Sinus ethmoidales mit Nekrose der 
Knochen und eitriger Periostitis der medialen Wand der linken Augenhöhle. Oedem 
und Anämie des Gehirns. Bedeutende Anämie aller Organe und der Haut. Venöse 
Hyperämie der Leber. Ruptur der Gallenblase mit Cholaskos. Geringe Hyperplasie der 
Milzfollikel und der Pulpa. Septischer Scharlach. 

Aus diesen Angaben ist zu ersehen, daß es sich in dem beobachteten Falle um einen 
schweren Scharlach handelte, der infolge von akuter Anämie nach starker Blutung zum 
Tode führt. Es ist jedoch auch Erstickung durch das in die Atmungsorgane aspirierte 
Blut nicht ausgeschlossen. Als Nebenbefund erscheint die Ruptur der Gallenblase mit 
Cholaskos. 
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~ Aus dem Sektionsprotokoll: Kein Ikterus der Haut. In der Bauchhöhle zirka 
200 ccm einer intensiv gelben, durchsichtigen, schleimigen Flüssigkeit. Bauchfell überall 
von gleichmäßiger gelber Farbe, glänzend. Gallen- 
blase sehr groß (12 cm lang, bis 4 cm breit), tritt 
bedeutend unter dem Leberrande hervor (Abb. 1). 
An der freien Fläche der Gallenblase links ein 4 cm 
langer Riß, der sich über den ganzen Fundus und 
zum Teil auch das Korpus der Gallenblase erstreckt. 
Der Rand des Risses ist verhältnismäßig glatt, ab- 
gerundet, ausgekehrt und an der Außenfläche der 
Gallenblasenwand angewachsen (s. Abb. 1). 

Dem Risse entlang zieht sich ein rötlicher, 
hämorrhagischer Streifen. Blasenwand von weißlich- 
grauer Farbe. Die ableitenden Gallenwege und das 
sie umgebende Gewebe ohne Besonderheiten. Beim 
Druck auf dieselben tritt an der Pap. Vateri ein 
Tropfen blaß tingierter Galle hervor. Darminhalt 
schwach mit Galle gefärbt. Wand des Ductus 
thoracicus und das ihn umgebende Gewebe von 
gelblicher Farbe. 

Mikroskopische Untersuchung: Wand der 
Gallenblase in einiger Entfernung vom Risse nur 
stellenweise mit Epithel bedeckt. M. propria, T. pro- 
pria und muscularis ohne Besonderheiten; seröse 
und subseröse Schichten undeutlich abgegrenzt, Blut- 
gefaBe der letzteren stark erweitert. Das Mesothel 
an der Serosa fehlt. An den oberflächlichen Schichten 
der letzteren die Kerne stellenweise nicht färbbar 
(postmortale Veränderung ?). In einigen oberflächlich 

` liegenden BlutgefaBen wandständige Thromben an 
EE der der Bauchhöhle zugekehrten Seite der GefaB- 
wand. An der Rupturstelle bildet die Blasenwand 
in einem der untersuchten Stiicke eine Falte und 
schlägt sich danach zurück, so daß der Rand des Risses der serösen Haut der Gallen- 
blase anliegt (s. Abb. 2). Diese, mit seröser Haut ausgekleidete doppelte Falte der 
Blasenwand ist stellenweise mit spärlichen Fibrinmengen, hauptsächlich aber mit 
geronnenen Blutmassen 
angefüllt. In einigen 
Schnitten ist stellenweise 
entsprechend dem Blut- 
ergu8 der mesotheliale 
Ueberzug erhalten, an 
anderen Stellen fehlt aber 
das Mesothel. In den ge- 
ronnenen Blutmassen ein- 
wachsende Fibroblasten 
und zarte Kollagenfasern. 
Gallenblasenwand an der 
Rupturstelle sehr blut- 
reich, enthält verhältnis- 
mäßig viele Fibro- und 
ET Polyblasten. Leukozyten 
ey DB nur vereinzelt an der Peri- 
Wee SE EC pherie des Blutergusses. 
ee ae In einigen Schnitten, wo 
ee ei eee der ausgekehrte Schleim- 

Zar d hautrand der Serosa an- 

liegt, ist ein Uebergang 

Abb. 2. Gallenblasenwand an der Rißstelle. Die Blasen- des Epithels auf die an- 
wand ist umgeschlagen, der Rißrand (A) liegt der Serosa an. liegende Serosa zu sehen, 
In der hierdurch entstandenen Tasche geronnenes Blut (B). in Form von einer aus 


Falte der Blasenwand (C). eee aT 


lenblasenwand zeigt an 
der beschriebenen Stelle außer schwachem Oedem keine Veränderungen. Während an 
dieser Stelle alle Wandschichten in gleicher Höhe gerissen sind, ist an anderen unter- 


spontanem WandriB. 
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suchten Stellen der Rupturrand ungleich. Der Riß der inneren Wandschichten (T. pro- 
pria und muscularis) ist in einiger Entfernung von der Ruptur der äußeren Schichten 
erfolgt. 

“In der der Leber anliegenden Gallenblasenwand sowie auch in den ableitenden 
Gallenwegen (Ducti cysticus, hepaticus und choledochus) können nur kleine Lymphozyten- 
ansammlungen in der Mukosa nachgewiesen werden. Das Lebergewebe ohne Ver- 
änderungen. 

Aus den vorliegenden Angaben geht hervor, daß im beschriebenen Falle 
die spontane Ruptur der Gallenblase zweifellos schon längere Zeit vor dem 
Tode stattfand. Darauf weist deutlich die beginnende Organisation der Blut- 
ergüsse im Gebiet der Ruptur und die Wucherung des Epithels von dem aus- 
gekehrten Rande der Gallenblasenschleimhaut auf die ihr anliegende seröse 
Haut hin. Die klinischen Angaben entsprechen vollständig dieser Auffassung 
und gewähren eine genauere Feststellung des Zeitpunktes der Ruptur. Schon 
am 6. Krankheitstage konnte nämlich ein geringer Ikterus, Blähung des Bauches 
und Schmerzhaftigkeit im Gebiet der Leber festgestellt werden. Daraufhin 
kann die Ruptur der Gallenblase höchstwahrscheinlich schon vor annähernd 
2 Wochen erfolgt sein. Dieselbe Dauer muß folglich auch dem Verbleiben der 
Galle in der Bauchhöhle zugesprochen werden. Das Ausbleiben jeglicher mehr 
oder weniger bedeutender entzündlicher Veränderungen des Bauchfelles, was 
nur bei Sterilität der Galle möglich ist, weist auf die Keimfreiheit der letzteren 
in unserem Falle hin. Ein ähnlicher Fall mit langwierigem Verbleiben der 
Galle in der Bauchhöhle, gleichfalls ohne entzündliche Reaktion, ist bei Morani 
beschrieben (s. auch Kehr, Lewerenz). | 7 

Unser Fall zeigt deutlich, daß eine solche Möglichkeit bestehen kann, was 
jedoch von einigen Verff. mit einer gewissen Skepsis aufgenommen wird. 

Eine allgemeine Einwirkung der Gallenbestandteile auf den Organismus, 
was bei anhaltender Resorption der Galle aus der Bauchhöhle gewöhnlich statt- 
finden muß (vgl. Lewerenz) konnte in unserem Falle nicht nachgewiesen 
werden. Der Grund hierfür liegt augenscheinlich in dem schweren septischen 
Zustande der Kranken, oder möglicherweise in einer ungenügenden Resorption 
der Galle aus der Bauchhöhle. Von diesem Standpunkte aus stellt das allmäh- 
liche, am Todestage fast vollständige, Verschwinden des Ikterus ein gewisses 
Interesse dar. Die Resorption der Galle von seiten des Bauchfells müßte ja 
bis zuletzt vor sich gehen, da eine weite Oeffnung in der Gallenblasenwand 
bestand. Dieser Widerspruch muß augenscheinlich durch die vom Scharlach 
hervorgerufene Veränderung in der Funktion der Leber und der Gallenwege, 
hauptsächlich der Gallenblase, erklärt werden (vgl. Schottmüller), wodurch 
es manchmal zu voller Einstellung der Gallenzufuhr in die Gallenblase kommt. 
Die letzte Annahme kann auf Grund der beim Scharlach recht oft vorkommen- 
den Gallenblasenhydropse ausgesprochen werden, wobei die Blase eine voll- 
ständig farblose, schleimige Flüssigkeit, die ableitenden Gallenwege aber ge- 
farbte, meistenteils blasse enthalten. 

Zum Verständnis des Mechanismus der Ruptur der Gallenblase in dem 
beschriebenen Falle müssen folgende 3 Punkte hervorgehoben werden: 1. Das 
vollständige Fehlen jeglicher makro- oder mikroskopischer Veränderungen 
in allen Wandschichten der Gallenblase, speziell des Rupturrandes. 2. Der 
annähernd gradlinige Charakter des Risses, der im Gebiet des Blasenfundus 
erfolgt war. 3. Die beträchtliche Größe der Gallenblase, was auf eine starke 
Ausdehnung der letzteren hinweist. Diese Befunde gestatten, in unserem Falle 
eine Ruptur der stark durch Flüssigkeit gedehnten Gallenblase an der Stelle 
des schwächsten Widerstandes anzunehmen. 

Dabeı kann die Rolle eines wenn auch nicht starken Traumas nicht aus- 
geschlossen werden, obwohl die Anamnese keine Hinweise enthält und auch 
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ein der Gallenblasenruptur unvermeidlich folgender Schock (Kehr) wegen 
des schweren Zustandes des Kranken nicht beobachtet wurde. 

Unsere Auffassung in betreff des Rupturmechanismus findet im Schrift- 
tum über spontane Rupturen der Harnblase ihre Bestätigung (z. B. Dietrich, 
Frieburg, Moser). Die Ruptur entsteht in diesen Fällen ebenfalls bei ver- 
hältnismäßig unveränderter Blasenwand bei Ueberspannung der letzteren und 
eines, in einigen Fällen auch ganz geringen Trauma (z. B. bei Moser nach einer 
gewöhnlichen Körperbewegung). Die Rupturen erfolgten, ebenso wie auch 
ın unserem Falle, an der Stelle des kleinsten Widerstandes der Blasenwand, 
nämlich am freien Wandteil. Eine Dehnung der Gallen- resp. Harnblase durch 
den flüssigen Inhalt ist folglich bei dem Zustandekommen von dergleichen 
Rupturen unbedingt erforderlich. In unserem Falle stand augenscheinlich 
das genannte disponierende Moment — die Ueberfüllung der Gallenblase — 
in einem nahen Verhältnis zum Scharlach. Gallenblasenerweiterungen haben 
wir an unserem Scharlachmaterial öfters beobachten können. In der Literatur 
finden sich die ausführlichsten Angaben betreff dieser Frage bei Schottmiiller, 
der derartige Gallenblasenaffektionen für Scharlach charakteristisch hält 
und auf eine direkte toxische Wirkung zurückführt. Unserer Meinung nach 
(vgl. Gouget und Dujarrier) müssen beim Scharlach akute Gallenblasen- 
erweiterungen und der Hydrops unterschieden werden, obwohl sie möglicherweise 
auch miteinander in Verbindung stehen. Im ersten Falle handelt es sich augen- 
scheinlich um eine Parese der Blasenwand, d. h. um toxische dyskinetische 
Störungen besonders hypotonischen Charakters. Dabei haben mechanische, 
wenn auch schwache Hindernisse (Schwellung der Lymphknoten u. a.) mög- 
licherweise eine Bedeutung. Im zweiten Falle finden sich noch unbekannte 
Veränderungen in der Zufuhr der Galle in die Gallenblase (vgl. oben). Hier 
kann auch an dyskinetische hypertonische Störungen von seiten des Kollum- 
Zystikus-Sphinkters gedacht werden (vgl. Lütkens). In unserem Falle 
spielten augenscheinlich beide oben genannten Arten der Veränderungen 
im Zustande der Gallenblase eine Rolle, wobei die akute Erweiterung der 
Gallenblase den Hauptfaktor bei dem Zustandekommen der Ruptur bildet. 

Wie hohe Grade diese akute Gallenblasenerweiterung (,Hydrops‘‘) beim 
Scharlach erreichen kann, ist deutlich aus dem Falle Montebrouks zu er- 
sehen. Es handelte sich um ein 5jähriges Kind, bei dem schon vom 2. Krank- 
heitstage an schwere Erscheinungen von seiten der Gallenblase nachgewiesen 
wurden, die bei dem weiteren Verlauf eine operative Entfernung der letzteren 
notwendig erscheinen ließen. Ä 

Auch der von uns beschriebene Fall erscheint als deutliches Beispiel des 
Einflusses des Scharlachs auf die Gallenwege, dessen Wesen bis jetzt noch un- 
aufgeklärt ist. 

Es ist möglich, daß weitere Forschungen auf diesem Gebiet auch zu der 
Klärung einiger Fragen der Scharlachpathogenese beitragen werden. 
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Lindau, Arvid, Untersuchungen über die verschiedenen Reaktionen 
auf Pneumokokkeninfektion, speziell über die Lappenpneumonie 
[Studies on varying response to pneumococcal infections, 
especially lobar pneumonia.] (Acta path. scand. [Stockh.] 10, F. 1/2, 
1933.) 

Diese sehr gründliche und wichtige Arbeit bringt die Ergebnisse vieler 
Untersuchungen vor allem deutscher und amerikanischer Forscher auf dem 
Gebiete der Pneumokokkeninfektionen und zahlreiche eigene Versuche des 
Verf., die an der Harvard-Universität angestellt wurden. Zunächst wird eine 
Uebersicht über die verschiedenen Typen von Pneumokokken bei lobärer 
und lobulärer bei Pneumonie sowie bei Gesunden gegeben und auf die Epi- 
demiologie, Mortalität und Morbidität eingegangen. Dann folgen Ausführungen 
iiber die experimentell erzeugten Pneumonien und die Bedeutung der Immuni- 
tätsverhältnisse bei Pneumokokkeninfektionen. Wie sehr der Immunitäts- 
zustand verschieden sein Kann, geht gut aus den Ergebnissen der Untersuchungen 
über die Hautreaktion, über das bakterizide Vermögen des Blutes und über die 
Schutzwirkung des Serums im Mäuseversuch hervor. Die Altersverteilung der 
Pneumokokken legt die Vermutung nahe, daß bei Pneumonien ein allergischer 
Zustand vorliegen müsse. Dies wird des näheren noch zu beweisen versucht 
durch Versuche mit sterilen Autolysaten, die bei intratrachealer Einspritzung 
bei Mäusen mit positiver Hautreaktion Lungenveränderungen mit Neigung 
zum lobären Typ auslösen. Ferner wird geprüft die Wirkung solcher Pneumo- 
kokkenautolysat-Einspritzungen in die Cisterna cerebri, die bei normalen 
Tieren nur geringe entzündliche Reaktion der Meningen, bei allergischen Tieren 
aber oft viel stärkere Reaktion hervorruft. Für die Genese der lobären Pneu- 
monie ist das anfängliche entzündliche Oedem entscheidend, das leicht zu 
lobärer Verbreitung Anlaß gibt. Es wird dann noch auf die Ursache der Toxämie 
bei der Pneumonie eingegangen und die kurative Wirkung des Serums und die 
Frage der Vakzinetherapie bei Pneumonien überhaupt. Die Einzelheiten der 
sehr anregenden und wichtigen Arbeit müssen im Original nachgelesen werden. 

W. Fischer (Rostock). 


Oettinger, I., Masel, I, und Wiktorow, L., Zur Klinik und Epi- 
demiologie der kruppösen Pneumonie. I. Mitt.: Klinischer Ver- 
lauf und Pneumokokkentypus. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, (Schluß-) 
Heft 6, 602, 1933.) 

Verff. haben an dem sehr großen Krankenmaterial (361 Fälle) eines Moskauer 
Krankenhauses Untersuchungen über den Zusammenhang zwischen dem 
klinischen Bilde und dem bakteriologischen Befund unter Berücksichtigung 
der Gruppenspezifität bei Pneumonien durchgeführt. Die aus dem Sputum 
des Gesamtmaterials gezüchteten Stämme verteilen sich folgendermaßen: 
Typus I 41,0%, Typus II 16,5%, Typus III 9,5%, Typus IV 33%. Die 
Typus-I-Fälle boten in der Mehrzahl das klassische Krankheitsbild der krup- 
pösen Pneumonie, während die Typus-III-Fälle meist atypisch verliefen. 
Letztere standen meist in höherem Alter, erstere mehr im jugendlichen. In 
einem Viertel aller Fälle wurden Pneumokokken im strömenden Blut gefunden. 
Diese Fälle hatten eine Mortalität von 36 %, während die Fälle ohne Bakteri- 
ämie nur eine Mortalität von 1,3 % aufwiesen. In einem Teil der Fälle, die 
mit Bakteriämie verliefen und mit Genesung endeten, wurde vor dem Ver- 
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schwinden der Erreger aus dem Blut eine Umwandlung derselben in eine 
avirulente Form beobachtet. In bezug auf die einzelnen Typen hatten die 
Fälle von Typus III die höchste Mortalität (26 °%), die geringste Sterblichkeit 
wurde bei Typus II (3%) beobachtet. Typus I und IV lagen mit 10 bzw. 
12,5 % dazwischen. | L. Heilmeyer (Jena). 


Oettinger, I., Masel, I., und Wiktorow, L., Zur Klinik und Epidemio- 
logie der kruppösen Pneumonie. II. Mitt.: Ueber eine typenspezi- 
fische Reaktion des Harns. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, (Schluß-) 
Heft 6, 615, 1933.) | 

Verff. haben die von Avery und Dochez im Harn von Pneumonikern 
aufgefundene spezifische Präzipitationsreaktion mit Antipneumokokkenserum 
an 105 Patienten nachgeprüft. Bei Ueberschichtung von 0,25 cem Immun- 
serum der Typen I bis III mit der gleichen Menge frischgelassenen und durch 
Zentrifugieren sorgfältig geklärten Harns läßt sich in 90 % der untersuchten 
Pneumoniefälle vom Typus I—III an der Berührungsstelle von Serum und 
Harn ein weißer Ring erkennen. Diese Reaktion ist jedoch nur in 30 % inner- 
halb der ersten 6 Tage positiv. In der Mehrzahl der Fälle tritt sie später, unter 
Umständen sogar erst in der Rekonvaleszenz auf. Die Reaktion wurde in allen 
Fällen ausschließlich mit dem Immunserum desjenigen Pneumokokkentypus 
erhalten, mit dem der betreffende Kranke infiziert war, so daß hiermit eine 
einfache Methode des Nachweises des Pneumokokkentypus gegeben ist. Diese 
strenge Spezifität findet sich jedoch nur bei einer Harnreaktion zwischen 
pH 5 und 7. Außerhalb dieser Grenzen treten unspezifische Reaktionen auf, 
doch tritt die typenspezifische Reaktion nach künstlicher Herstellung des ge- 
nannten pH-Bereiches sofort hervor. Das frühzeitige Erscheinen der Reaktion 
wird von den Verff. als prognostisch ungünstiges Zeichen aufgefaßt. 

L. Heilmeyer (Jena). 

Oettinger, I., und Wiktorow, L., Zur Klinik und Epidemiologie der 
kruppösen Pneumonie. III. Mitt.: Ueber die Bedeutung der Keim- 
träger für die Verbreitung der Typus-I- und Typus-II-Fälle. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 174, (Schluß-)Heft 6, 620, 1933.) 

Um die Frage der Kontagiosität der Pneumonie zu prüfen, haben Verff. 
eingehende bakteriologische Untersuchungen der Mundhöhle und des Sputums 
bei Gesunden und Kranken mit Bestimmung des Erregertypus durchgeführt. 
Die untersuchten Personen zerfallen in 4 Gruppen: I. Pneumoniekranke, 
II. Personen, die in keinerlei Berührung mit Pneumonikern kamen, III. Kranken- 
hauspersonal mit erhöhter Exposition, IV. direkte Angehörige von Pneu- 
monikern des Typus I und II mit höchster Exposition. Die Ergebnisse sind 
folgende: 


Gruppe I | ‚Fruppe II Gruppe III Gruppe IV 


(Pneumonien) (unberührte | (Krankenhaus- | (Pneumoniker- 


(361) Personen) personal) ae 


(186) 


Gesamtzahl der 
Keimträger 361 = 100% 186 = 54,6 % 112 = 60,1% 55 


Der Vergleich der Häufigkeit der Keimträger der einzelnen Typen an den 
4 Gruppen zeigt, daß die Berührung mit Pneumoniekranken des Typus I und II 
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zu einer Zunahme von Keimträgern dieser beiden Typen führt. Die Unter- 
suchungen sprechen für die Bedeutung dieser Keimträger bei der Verbreitung 
der Pneumonien des I- und II-Typus und damit auch für die Ansicht des exogen- 
kontagiösen Charakters dieser Infektion, welche 60% aller Pneumoniefälle 
umfaßt. In der Rekonvaleszenz verschwinden die typischen Erreger der I- 
und II-Gruppe im Verlauf von 1—2 Monaten aus der Mund- und Rachenhöhle 
vollständig oder werden durch Erreger der Gruppe IV ersetzt. 
L. Heilmeyer (Jena). 
Hess, Leo, Ueber aktives Lungenödem. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, 
H. 6, 649, 1933.) | 
Es wird eine große Reihe von Lungenödemfällen mit kurzer Kranken- 
geschichte und Obduktionsbefund mitgeteilt, welche die Auffassung des Verf., 
daß das akute Lungenödem nicht durch Rückstauung, sondern durch aktive 
Hyperämie und nervöse Gefäßreaktionen entsteht, beweisen sollen. 
L. Heilmeyer (Jena). 
Lauenstein, H., Ueber kardial bedingte Bronchostenosen und 
Lungenatelektasen im Kindesalter. (Z. Kinderheilk. 54, 145, 1933.) 
Ausgehend von der an Erwachsenen erhobenen Erfahrung, daß bei Mitral- 
stenosen als Folge beträchtlicher Vergrößerung des linken Vorhofs besondere 
Verhältnisse an den Mediastinalorganen, speziell an den linksseitigen Bronchien 
geschaffen werden, bedingt durch die besonderen topographisch-anatomischen 
Beziehungen zwischen linkem Hauptbronchus einerseits und linkem Vorhof, 
Art. pulmonalis und Aorta andererseits, hat Verf. diese Frage an Kindern mit 
Herzfehlern nachgeprüft. Er glaubt aus seinen Beobachtungen schließen zu 
können, daß es im Verlaufe von Herzfehlern mit Vergrößerung des linken Vor- 
hofs auf Grund der erwähnten besonderen Lagebeziehungen bei Kindern zu 
Bronchostenosen und Atelektasen der linken Lunge kommen kann. Die Arbeit 
hat in erster Linie klinisch-diagnostischen Wert, regt jedoch dazu an, die dar- 
gelegten Verhältnisse autoptisch nachzuprüfen. Willer (Würzburg). 


Kovacs, A., Angeborene Atresie des Kehlkopfes mit beiderseitiger 
Lungenhyperplasie und Hydrops foetus universalis. (Virchows 
Arch. 288, 1933.) _ 

Eingehende Besprechung der im Titel genannten Mißbildung. 
W. Gerlach (Basel). 

Bönniger, M., Ein Fall von angeborener Zystenlunge. (Beitr. Klin. 
Tbk. 80, H. 1, 132, 1932.) 

Klinische, röntgenologische und therapeutische Angaben über angeborene 

Zystenlungen bei einem 36jährigen Manne. SchleuBing (Düsseldorf). 


Honcamp, Ueber einen Fall von multiplen Karzinomen im Kehl- 
kopf. (Arch. klin. Chir. 171, 438, 1932.) 

Im Kehlkopf eines 66jährigen Porzellanschleifers fanden sich drei von- 
einander getrennte Karzinome, von denen zwei wahrscheinlich als primäre Ge- 
schwülste, der dritte als Implantationsmetastase anzusehen ist. 

Richter (Altona). 
Vajna, St., Ueber Lungensteine. (Z. Tbk. 63, 229, 1932.) 

Es wird über einen Kranken berichtet, dessen Lungenröntgenbild einen 
fünfmarkstückgroßen Ringschatten mit einem markstückgroßen dunklen Kern 
zeigt, dieser Kern wurde als Kavernenstein gekennzeichnet. Drei Wochen 
nach der Röntgenaufnahme hustete der Kranke den Stein aus, nach diesem 
Ereignis erschien die Kaverne im Röntgenbild kernfrei, kleiner und geschrumpft. 
(Literatur und Klinik der Lungensteine.) Rob. Klopstock (Sommerfeld). 
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Faragó, F., Die anaerobe Bakterienflora der Lungenkavernen. 
(Orv. Hetil. [ung.] 1933, 5.) 

Verf. untersuchte 30 tuberkulotische Kavernen und konnte in jedem 
Falle die Fränkel-Welchschen Gasphlegmonebazillen nachweisen. In einigen 
Fällen enthielt der Kaverneninhalt auch andere pathogene und apathogene 
anaerobe Bakterien. Da in einigen Fällen aus derselben Kaverne verschiedene 
Tierpathogenität, morphologisches Verhalten und Züchtbarkeit zeigende 
Fränkel-Welchsche Bazillen gezüchtet wurden, nimmt Verf. an, daß die Be- 
zeichnung der Fränkel-Welchschen Bazillen einen Gruppenbegriff darstellt. 
Aus dem Sputum von Tuberkulotikern konnte in 10% der Fälle Anaerobier 
gezüchtet werden. Görög (Szombathely). 


Kasper, Max, Ueber die Veränderungen an den Blutgefäßen im 
Bereich tuberkulöser Lungenkavernen. (Beitr. Klin. Tbk. 80, H. 5/6, 
537, 1932. 

Auf Grind seiner Untersuchungen gibt Verf. folgende Schichtenbildung 
der tuberkulösen Kavernenwände an: 

1. eine nekrotische Innenschicht, 

2. eine Schicht von Granulationsgewebe mit wechselndem Gehalt an 

infiltrierenden Zellen und Gefäßen, 

3. eine bindegewebige Schicht. 

Außerhalb davon trifft man pneumonische Infiltrationen. Die in die Ka- 
vernenwand vorspringenden Leisten enthalten oft keinerlei Gefäße. Die Ver- 
änderungen an den Gefäßen sind verschiedener Natur, je nachdem in welcher 
der angeführten Schichten der Kavernenwand sie liegen. Innerhalb der Zirrhose 
findet sich eine starke Verdickung der Adventitia, eine Zunahme der elastischen 
Fasern in der Media an Zahl sowohl als auch an Stärke, einseitige zellige Ver- 
diekung der Intima von wechselnder Dichte auf der Kavernenseite, zum Teil 
von dem wuchernden Endothel ausgehend. Die naheliegende Zerstörung wird 
nur durch eine zellige Infiltration angekündigt, die außen am stärksten, in der 
Media schon ganz gering ist und aus Lymphzellen und Plasmazellen, in ge- 
ringerem Grade auch aus epitheloidartigen Elementen und Leukozyten besteht. 

In der Schicht des Granulationsgewebes wird zunächst nahe der Kaverne 
die Adventitia zerstört, die Media von Gefäßen durchsetzt, zunehmend ent- 
zündlich infiltriert und dabei zum Teil vorübergehend hypertrophisch, zum Teil 
auch atrophisch. Die Intimawucherung wird kapillarhaltig und nimmt immer 
mehr zu, besonders auf der dem Zerfall zugewandten Seite. Die Lichtung 
verengt sich, sie erhält eine exzentrische Lagerung in der dem Zerfall abge- 
wandten Seite des Gefäßes, ist aber durch besondere Anordnung des sie um- 
gebenden Gewebes noch als solche erkennbar. Ausbildung echten Bindegewebes 
. und elastischer Fasern verstärkt die Widerstandskraft des Gefäßes. Im Gebiet 
der Nekrose überwiegen die Zerfallsvorgänge. Auch die Media wird zerstört, 
schließlich selbst die Intimawucherung wieder abgebaut. Meist wird die 
Lichtung durch Obliteration vorher zum Verschluß gebracht, ein Einbruch 
der Tuberkelbazillen in die Blutbahn wurde daher nie beobachtet. Thromben 
sind große Seltenheiten. Niemals konnte Tuberkelbildung in der Gefäßwand 
festgestellt werden. Verkäsung in ihr ist sehr selten und wird fast nur im Ge- 
biet frischen Zerfalls und bei kleinen Venen beobachtet. Einflüsse von Misch- 
bakterien auf die Gefäßwand konnten im histologischen Bild nicht nachgewiesen 
werden. Geringe Gewebswucherungen wurden an den ganz großen Arterien 
und an den kleinsten Gefäßen, die sich in ihrem Verhalten den Kapillaren 
nähern, beobachtet. Die Kapillaren werden erst spät durch Einbau weniger 
Zellen zum Verschluß gebracht. 
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Die Veränderungen an den Venen entsprechen etwa denen an den Arterien. 
Die frei durch die Kavernen ziehenden Stränge entsprechen den Gefäßen im 
Gebiete der Zirrhose, wobei sich nach außen die übrigen Schichten der Ka- 
vernenwand anschließen. Die kuppenförmigen Erosionsstellen gleichen den 
Bildern der in der Nekrose zum Teil zerstörten Gefäße. Wenig einheitlich 
und ziemlich unübersichtlich sind die Verhältnisse bei den in die Kavernen 
vorragenden Zapfen völlig durchnagter Gefäße. 

In den Gefäßen wurden die Lichtung verschließende Thromben fast nie 
gesehen. Statt dessen wurden sehr häufig in den sonst meist leeren Gefäßen 
kleine Inseln zusammengeballter Blutbestandteile beobachtet, in einem großen 
Teil der Fälle fanden sich in diesen Blutzellinseln Tuberkelbazillen, manchmal 
so reichlich, daß eine Vermehrung an Ort und Stelle für möglich gehalten wird. 

Schleußing (Düsseldorf). 


Elias, Berta, Ueber einen weiteren Fall von kavernöser Lungen- 
schwindsucht ohne Beteiligung der Spitzen. Ein Beitrag zur 
Frage des infraklavikulären Beginns der tertiären Lungen- 
tuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 80, H. 2, 175, 1932.) 

Klinischer, röntgenologischer und pathologisch-anatomischer Befund eines 
Falles von Lungentuberkulose, bei dem als auffälliges Merkmal schon makro- 
skopisch das völlige Fehlen tuberkulöser Prozesse in den Spitzen zu notieren 
war. Alle übrigen Lungenabsehnitte mit Ausnahme des rechten Unterlappens 
wiesen schwere, vorwiegend verkäsende, tuberkulöse Veränderungen auf. An 
den Spitzen waren als einziger pathologischer Befund nur kartilaginöse Pleura- 
schwielen festzustellen. Verf. stellt diesen Fall der Meinung derjenigen Autoren 
gegenüber, die behaupten, daß die Lungentuberkulose des Erwachsenen immer 
in der Spitze beginnt. Schleußing (Düsseldorf). 


Griffith, A. S., und Munro, W. T., Lungentuberkulose durch den 
Typus bovinus des Tuberkelbazillus. Ein Beitrag von 10 neuen 
Fällen in Schottland. [Phtisis pulmonalis due to the bovine 
type of tuberele bacillus. An account of ten new scottish cases.] 
(Lancet 1933 I, Nr 8, 399.) 

Menschliche Lungentuberkulose, die durch den Typus bovinus des Tuberkel- 
bazillus verursacht wird, scheint in England und Schottland im Ansteigen zu 
sein. Im ganzen wurden bis jetzt 49 Fälle gesammelt, 35 hiervon entstammen 
der eigenen Beobachtung der Vert! und sind mit Krankengeschichten belegt. 
Das Alter der Pat. bewegt sich zwischen 7 und 59 Jahren, die Mehrzahl stand 
im jugendlichen Alter. 6 der Patienten waren als Melker oder dergleichen mit 
Rindern ständig in Berührung gekommen. Einige Fälle kamen zur Sektion, 
es fanden sich Anzeichen für eine enterogene Infektion. Im ganzen scheint der 
Typus bovinus in seiner Menschenpathogenität häufiger zu sein, als gewöhnlich 
angenommen wird. Lungentuberkulose kann eine Spätmanifestation einer 
in der Kindheit zugezogenen alimentären Infektion mit Typus bovinus sein. 

Sincke (Hamburg). 


Remy, E., Zur Frage der Resistenzfahigkeit von mit Kupferstaub 


behandelten Meerschweinchen gegenüber Tuberkelbazillen, E 
panosomen und Weil-Spirochäten. (Z. Immun.forschg 78, H. 1/2, 
Ce 1933:) 


Durch frühere Untersuchungen von Remy und Zimmermann wurde 
festgestellt, dab sich der natürliche Kupfergehalt von Kaninchenorganen durch 
Kupferstaubinhalation beträchtlich erhöhen läßt, und zwar ohne Organ- 
schädigung. Es wird die Frage aufgeworfen, ob diese mit Kupfer überladenen 
Tiere gegen Infektionseinflüsse resistenter sind. In den vorliegenden Unter- 
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suchungen wurden Meerschweinchen unter denselben Bedingungen wie die 
Kaninchen der früheren Versuche mit Kupfer ,,iiberladen‘‘ und sodann mit 
bovinen Tuberkelbazillen (I. Gruppe), mit Trypanosomen (II. Gruppe) und mit 
Weil-Spirochäten (III. Gruppe) infiziert. Eine Resistenzerhöhung dieser Tiere 
konnte niemals festgestellt werden, der Infektionsverlauf verhielt sich bei 
allen drei Krankheiten wie bei den Kontrollen. - Roulet (Berlin). 


Von Balogh, E., Sur le problème de la résistance naturelle. (L’&tude 
de la résistance naturelle et spécifique des rats blancs.) (Ann. 
d’Anat. path. 10, No 1, 65, 1933.) 

WeiBe Ratten und Mause, die an sich gegen Tuberkelbazilleninfektion sehr 
resistent sind (natürliche Resistenz), können mit Erfolg infiziert werden, wenn 
man ihnen zuerst einen Krebs einimpft und sie dann intratumoral mit Tuberkel- 
bazillen einspritzt; es zeigt sich bei dieser Versuchsanordnung, daß das Ge- 
schwulstgewebe als Eintrittspforte für die Infektion gelten kann. Nicht nur 
Tuberkelbazillen sondern auch andere Bakterien: B. pyocyaneus, B. coli, Typhus- 
und Diphtheriebazillen, die sonst bei subkutaner Injektion keine wesentlichen 
Veränderungen verursachen, rufen im Krebsgewebe von weißen Ratten aus- 
gedehnte Nekrosen hervor, und schließlich können sie ihre pathogene Wirkung 
fast regelmäßig im ganzen Organismus entfalten, wie es die Kulturen und die 
histologischen Veränderungen spezifischer Natur (z. B. bei Typhusbazillen) 
erkennen lassen. | 

Von Balogh meint, daß dieses passive Verhalten des Krebsgewebes bei 
einem sonst sehr resistenten Organismus durch die Verminderung der Atmung 
im Bereich des Krebses zu erklären sei; ein ähnliches Verhalten zeigt übrigens 
auch das anergische embryonale Gewebe. Weiterhin ist als wichtiges Moment 
für das Angehen einer Infektion bei krebskranken Ratten die bei solchen 
Tieren so gut wie nie fehlende Anämie anzusprechen. -Roulet (Berlin). 


Griffith, St., Die Tuberkelbazillentypen beim Lupus. (Z. Tbk. 
64, 108, 1932.) 

Tuberkulose der Haut kann durch Tuberkelbazillen sowohl vom humanen 
wie vom bovinen Typus verursacht werden. Ein großer Teil der Tuberkel- 
bazillen beider Typen aus Hautherden besitzen eine verminderte Virulenz 
für Experimentaltiere im Vergleich zu Bazillen aus inneren Tuberkuloseherden, 
bei denen solche abgeschwächte Stämme selten sind. Es wird die Vermutung 
ausgesprochen, daß der Aufenthalt in der Haut die Veränderung herbeiführt, 
da die Annahme besteht, daß die initialen Lupusherde durch Bazillen von 
normaler Virulenz verursacht sind. Das steht in Uebereinstimmung mit der. 
Tatsache, daß viele von den abgeschwächten Stämmen durch Tierpassagen 
zur Rückgewinnung einer normalen Virulenz gebracht werden können. Die 
Beobachtungen bestätigen die Behauptung, daß diese atypischen Tuberkel- 
bazillenstämme keine besonderen Typen darstellen, sondern vorübergehende 
oder quasi dauerhafte Veränderungen der Virulenz von Stämmen eines oder 
des anderen der beiden Typen sind. (Tuberkelbazillenkulturen wurden von 
der Haut in 183 Fällen von Hauttuberkulose gewonnen.) 

Rob. Klopstock (Sommerfeld). 
Schermann, R., Untersuchungsergebnisse von Säuglingen und 
Kleinkindern im 1. und 2. Lebensjahr aus offentuberkulösem 
Milieu. (Z. Tbk. 63, 171, 1932.) 
~ Untersuchungen an 103 Kindern in den ersten beiden Lebensjaliren er- ` 
gaben: Daß 27 Kinder aus nur klinisch offenem Milieu von Infektion frei sind; 
eine vorübergehend offene Infektionsquelle oder eine nicht nennenswerte 
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Streuung von Bazillen ist also für eine Ansteckung nicht ausschlaggebend. 
Die Mortalität bei den aus bakteriologisch offenem Milieu stammenden 76 Kindern 
beträgt 12,1%. die der Säuglinge allein 19,6 %, also ein mehrfaches Ueber- 
wiegen der Säuglingsmortalität gegenüber der Mortalität im 2. Lebensjahr. 
Die Durchseuchung der Kinder hängt ab von der Länge der Expositionsdauer 
im ansteckenden Milieu und von der Qualität der häuslichen hygienischen 
Verhältnisse. Bei den lang exponierten sowie bei den in ungünstigen hygienischen 
Verhältnissen aufwachsenden Kindern findet sich der höchste Prozentsatz er- 
folgter Infektion (53—62 %). Der Infektionsmodus im Kindesalter ist aus- 
schließlich der exogene. Eine erhebliche Belastung spielt anscheinend 
keine Rolle. Hinweis auf die Erforschung des Zusammenhanges der kindlichen 
Tuberkulose und der Erwachsenenphthise. Rob. Klopstock (Sommerfeld). 


Klostermann, G., Zur Frage der Erfassung und des Verlaufs der 
tuberkulösen Lungenhilusinfiltrierungen im Kindesalter. (Z. Tbk. 
63, 167, 1932.) 

Die tuberkulöse Lungenhilusinfiltrierungen der Kinder ist eine zu spontaner 
Riickbildung neigende Erscheinungsform der Tuberkulose. Die Prognose der 
Erkrankung hangt — ohne Beriicksichtigung der natiirlichen Widerstandskraft 
der Kranken — davon ab, in welchem Alter (Säuglingsalter, Präpubertät) die 
Infektion das Kind trifft und auf welche Weise die Infektion zustande kam 
(aus unbekannter Quelle, Ueberfallsinfektion). Welche sonstigen Faktoren 
maßgebend sind, ließ sich an 100 Beobachtungen statistisch nicht erfassen, 
auch geht nicht aus den Tabellen hervor, daß für den Verlauf der Er- 
krankung das tuberkulöse Milieu, die Super- und Reinfektion von Bedeutung 
ist. Die Zahl der Erkrankung ist allerdings bei Kindern in den Familien 
Offentuberkulöser etwas größer. Eine frühere Feststellung des Verf., daß die 
Infektionshäufigkeit bei Kindern im ersten Lebensjahre in den hygienisch 
nicht einwandfreien Haushaltungen von Offentuberkulösen etwas größer ist 
als in den einwandfreien, nicht aber auch die Mortalität, fand Be- 
- stätigung. Rob. Klopstock (Sommerfeld). 


Wolters, K. L., Ueber Umwandlungsversuche von ‚Tuberkel- 
bakterien verschiedener Typen durch Anpassung an den Wirts- 
organismus. (Zbl. Bakter. I Orig. 127, 68, 1932.) 

Verf. glaubt durch ein- oder mehrmalige Hühnerpassagen typische Rinder- 
tuberkelbakterien in Geflügeltuberkelbakterien umgewandelt zu haben. Die 
gewonnenen Kulturen zeigten sowohl die Wachstumseigentümlichkeiten des 
Typus gallinaceus, als auch die zu erwartenden Virulenzverhältnisse bei der 
Infektion von Meerschweinchen, Hühnern und Kaninchen. Ebenso gelang 
es, eine Reinkultur humaner Tuberkelbazillen nach einmaliger Hühnerpassage 
in einen Stamm. umzuwandeln, der die typischen Wachstumsmerkmale von 
Geflügeltuberkelbazillen aufwies. Nach Verimpfung von tuberkulösem Rinder- 
organmaterial soll eine Umwandlung des Typus bovinus in einen Geflügel- 
tuberkelbazillenstamm nach der zweiten Passage in einem Falle ebenfalls ge- 
lungen sein. Randerath (Düsseldorf). 


Lange, L., Die Tuberkelbazillen. (Zbl. Bakter. I Orig. 127, 10, 1932.) 

Das auf der Mikrobiologentagung 1932 gehaltene Referat behandelt die 
Fragen der Form mit Einschluß der Diskussion über den Entwicklungszyklus 
der Tuberkelbazillen, die Muchschen Granula, die Anreicherungs- und Züch- 
tungsverfahren, den Tierversuch, den Stoffwechsel der Tuberkelbazillen, die 
Frage des Vorkommens filtrierbarer Formen des Tuberkelbazillus und des 
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Vorkommens von Tuberkelbazillen im strömenden Blut. Wegen aller Einzel- 
heiten muB auf das Original verwiesen werden. Randerath (Düsseldorf). 


Kanócz, D., Lipolyse und Tuberkulose. (Kgl. Gesellschaft d. Aerzte, 
Budapest, Sitzung vom 13. Jan. 1933.) 

Das Fettspaltungsvermögen des Organismus, gemessen mit dem neutralen 
Fettspiegel des Blutserums, und die Tuberkulose sind umgekehrt proportionale 
Erscheinungen. Die Lungenlipase ist ein relativ spezifisches Ferment des 
Fettes des Tuberkulosebazillus und vermindert seine Pathogenität beträchtlich. 
Mit dem allgemeinen Fettspaltungsvermögen ist der relativ spezifische, gegen 
das Tuberkelbazillenfett gerichtete Wirkungsgrad der Lungenlipase proportional. 

Görög (Szombathely). 


Lange, Br., Die Epidemiologie der Tuberkulose. (Zbl. Bakter. I Orig. 
127, 25, 1932.) | 

Das auf der Mikrobiologentagung 1932 gehaltene ausführliche Referat 
ist zu einem kurzen Bericht nicht geeignet. Behandelt wird das Thema zu- 
nächst vom Standpunkte der Tuberkuloseinfektion des Menschen nach ex- 
perimentellen, klinischen und pathologisch-anatomischen Erfahrungen und 
zweitens vom Standpunkte der Entstehung und des Verlaufes der Tuberkulose 
als Massenerkrankung in zivilisierten Ländern und bei Naturvölkern. 

l Randerath (Düsseldorf). 
Rennebaum, Heinrich, Beitrag zum Verlauf der chronischen 
Miliartuberkulose im Kindesalter. (Beitr. Klin. Tbk. 80, H. 4, 500, 
1932.) 

Klinischer und röntgenologischer Bericht über einen Fall von chronischer, 
wahrscheinlich in Schiiben verlaufender Miliartuberkulose, bei dem sich im 
Laufe von 3 Jahren zylindrische Bronchiektasen entwickelt haben, und zwar 
in so ausgedehntem Maße, daß schließlich die Miliartuberkulose durch den 
bronchiektatischen Befund fast ganz verdeckt wurde. Die Befunde wurden 
bei einem Knaben erhoben, der bei Beginn der Beobachtung 3 Jahre alt war. 

Schleußing (Düsseldorf). 


Simon, Georg, und Blumenberg, Walter, Beitrag zur Entstehung 
der Bronchiektasen. Bronchiektasen und Tuberkulose. (Beitr. 
Klin. Tbk. 80, H. 2, 234, 1932.) 

Auf Grund klinischer, röntgenologischer und bakteriologischer Unter- 
suchungen kommen Verff. zu dem Schluß, daß Bronchiektasen im Anschluß 
an tuberkulöse Lungenerkrankungen des Kindesalters entstehen können. Am 
häufigsten sollen hartnäckige, primäre Tuberkulosen die Veranlassung nicht 
nur zu umschriebenen, im Ablaufgebiet des primären Herdes oder am Hilus 
sitzenden, sondern auch, wenn auch seltener, zu umfangreichen einseitigen 
Bronchiektasen mit Lungenschrumpfung geben. Weiterhin können Bronchi- 
ektasen infolge von schrumpfenden und stenosierenden Pleuraschwarten, 
sowie bronchopulmonalen Lymphknoten vorkommen. In fast der Hälfte der 
tuberkulinpositiven Fälle vereinigen sich im Kindesalter die Bronchiektasen 
mit gewöhnlich geringfügigen tuberkulösen Lungenveränderungen. Unter- 
suchungen bronchiektatischer Sputen in Kultur und Tierversuch erbrachten 
in 7,45 % der Gesamtzahl und 9,1% der auf Tuberkulin reagierenden Kinder 
ein positives Ergebnis. Schleußing (Düsseldorf). 


Ariel, M.B., Zur pathologischen Histologie der Miliartuberkulose 
auf Grund einer Untersuchung der argentophilen Fasern. (Beitr. 
Klin. Tbk. 80, H. 1, 100, 1932.) | 
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Verf. weist auf die Vorzüge hin, die die Silberimprägnationsmethode im 
Vergleich zu den anderen histologischen Methoden bei der Untersuchung des 
tuberkulösen Prozesses aufweist. Mit Hilfe des Imprägnationsverfahrens gelingt 
esin vielen Fällen, das Bild der gesamten Entwicklung des Prozesses der Tuberkel- 
bildung zu gewinnen und alle Etappen in dieser Entwicklung zu verfolgen. So 
konnten in den käsigen Massen des exsudativ-nekrotischen Tuberkels die gut 
erhaltenen vorgebildeten Fasern des Organstromas und das Fehlen jeder pro- 
duktiven Reaktion mit entsprechender Faserneubildung nachgewiesen werden. 
Auf Grund der mit dieser Methode durchgeführten Untersuchungen des Verf. 
wird darauf hingewiesen, daß die histologische Struktur des Tuberkels keinen 
Anlaß dazu gibt, zwischen akuten und chronischen Formen der Miliartuber- 
kulose zu unterscheiden, oder aber eine spezielle, generalisierte Tuberkulose 
im Kindesalter anzunehmen. Alle Gruppen von Miliartuberkulose stehen unter- 
einander, durch eine Reihe von Uebergangsformen verbunden, in engstem 
Zusammenhang. In jeder Gruppe tritt je eine der Phasen des einheitlichen ent- 
zündlichen Prozesses nur besonders deutlich hervor. Schleußing (Düsseldorf). 


Adler, Hugo, Klinische Beiträge zur Frage der Genese infiltra- 
tiver Lungenerkrankungen und des Zusammenhanges zwischen 
Kindheitsinfektion und Erwachsenenphthise. (Beitr. Klin. Tbk. 
80, H. 1, 22, 1932.) 

Ausgehend von der Annahme, daß die Anwesenheit von sicheren Kalk- 
herden in den tuberkulös erkrankten Lungenpartien mit großer Wahrscheinlich- 
keit den Schluß zuläßt, daß die frischen Erkrankungen genetisch mit den alten, 
verkalkten Herden zusammenhängen, untersuchte Verf. 460 durchweg offene 
Erwachsenentuberkulosen klinisch und röntgenologisch. Hierbei ergab sich, 
daß unter den 460 alalysierten Fällen 200, d h. 43,5 % auf dem Boden alter 
Veränderungen sich abspielten. In der Mehrzahl handelt es sich um lokal 
infiltrative Nachschübe. Genaue anamnestische Erhebungen über die Infektions- 
möglichkeiten ergaben bei dieser Gruppe eine sichere schwere Kindheitsinfektion 
vor der Pubertät in 54,5 % der Fälle. Nach der Pubertät war nur ein kleiner 
Teil dieser Fälle (7 %) einer exogenen Superinfektion ausgesetzt und dies auch 
nur ganz vorübergehend. In der Mehrzahl waren hier unspezifische, konditionelle 
Faktoren als unmittelbare Ursache des Aufflammens der alten Erkrankung 
zu eruieren. Bei den Fällen ohne Kalknachweis im Krankheitssitz ergab sich 
eine Kindheitsinfektion nur in 2%, der Fälle. Dagegen liegen hier massive 
Infektionen vor der Erkrankung oder zumindest nach der Pubertät in 45,5 % 
der Fälle vor. Innerhalb dieser Gruppe ergaben die echten, zerfallenden Früh- 
infiltrate in 69% eine schwere exogene Infektion unmittelbar vor der Er- 
krankung. Intrapulmonale Kalkbildung soll im allgemeinen eine Infektion im 
Vorpubertätsalter anzeigen. Verf. zieht den Schluß, daß mindestens 43 % aller 
offenen Erwachsenentuberkulosen aufgeflammte Kindheitsinfiektionen dar- 
stellen. Demgegenüber zeigen die Fälle ohne Kalknachweis im Krankheitssitz 
in 45,4 % eine schwere exogene Infektionsgelegenheit im Nachpubertätsalter 
an, so daß auf eine ursächliche Bedeutung dieser Ansteckung im Erwachsenen- 
alter geschlossen werden kann. Die Beobachtungen des Verf. sollen gegen die 
Annahme sprechen, daß im Erwachsenenalter exogene Superinfektionen latente 
Kindheitsherde zum Aufflammen bringen. Dagegen soll eine schwere exogene 
Infektion im Erwachsenenalter bei Individuen, die in der Kindheit von einer 
schweren Infektion verschont blieben, besonders gut haften. Die große Neigung 
ausgedehnter, abgekapselter Kindheitsherde zur Phthisebildung im Er- 
wachsenenalter steht nicht im Einklang mit den: Vorstellungen von der Durch- 
seuchungsimmunität bei Tuberkulose. Schleußing (Düsseldorf). 
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Fuld, Johannes, Ueber Pleuraadhäsionen bei Lungentuberkulosen. 
(Beitr. Klin. Tbk. 80, H. 5/6, 612, 1932.) 
In fortgeschrittenen Phasen der Lungentuberkulose sind Pleuraver- 
wachsungen fast immer vorhanden. Die haufigsten Pleuraverwachsungen 
sitzen im Oberfeld, ein Moment, der die Lehre von dem vorwiegenden Beginn der 
Tuberkulose in den Lungenoberfeldern zu stützen scheint. Dabei überwiegt 
die isolierte Verwachsung in Höhe der ersten Rippe über die der Spitze. Auch 
bei reinen Oberfeldprozessen entstehen fast stets Zwerchfellverwachsungen. 
| SchleuBing (Düsseldorf). 

Puder, Sändor, Pathologisch-histologische Untersuchungen über 
die Bedeutung der Gitterfasern bei der Lungentuberkulose. 
(Beitr. Klin. Tbk. 80, H. 2, 229, 1932.) 

Untersuchungen über das Verhalten der Gitterfasern bei den tuberkulösen 
Prozessen der Lunge von verschiedenem Typus aus dem Material des Heidel- 
berger Pathologischen Instituts. Danach sollen die Gitterfasern wichtige 
Bestandteile des tuberkulösen Gewebes darstellen, und dabei ihren Ursprung 
aus epitheloiden Zellen erkennen lassen. Gegenüber der Nekrose sind sie sehr 
widerstandsfähig. Sie können in käsigen tuberkulösen Herden erhalten bleiben. 
Sie wuchern aber auch von der Umgebung in die Käseherde hinein. Nach der 
Anschauung des Verf. ist die sogenannte exsudative und exsudativ-käsige 
tuberkulöse Reaktion als allgemeine Grundlage der Wucherungsprozesse im 
tuberkulösen Geschehen nicht ohne weiteres anzuerkennen. Hierfür wird auch 
der frühzeitige Befund von Gitterfasern innerhalb der zelligen Ausfüllung der 
Alveolen angeführt. Schleußing (Düsseldorf). 


Schwenkenbecher, A., Inwieweit besitzt die menschliche Haut 
die Fähigkeit Wasser aufzunehmen? (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, 
(Schluß-)Heft 6, 596, 1933.) 

Die von Steijskal und Zak behauptete Tatsache einer erheblichen 
Wasseraufnahme des Organismus durch die Haut aus dem Badewasser oder 
aus feuchter Luft wird vom Verf., dem gründlichsten Kenner des Hautwasser- 
wechsels, unter Hinweis auf die Befunde seiner Schüler abgelehnt. Es handelt 
sich dabei lediglich um eine geringgradige Wasserbindung in der Haut durch 
Quellung der Epidermis und ihrer Anhangsgebilde. L. Heilmeyer (Jena). 


Richter, W., Beiträge zur normalen und pathologischen Anatomie 
der apokrinen Hautdrüsen des Menschen mit besonderer Be- 
rücksichtigung des Achselhöhlenorgans. (Virchows Arch. 287, 
1933). 

Verf. untersucht histologisch die sogenannten apokrinen Drüsen, und 
zwar das Achselhöhlenorgan, das Gehörgangsorgan, die Zirkumanaldrüsen, die 
a-Drüsen der Geschlechtsgegend, die übrigen a-Drüsen und einige a-Drüsen 
bei Tieren. Das Achselhöhlenorgan wurde in 106 Fällen untersucht, von denen 
53 männliche, die übrigen weibliche waren. Untersucht wurde die Stärke 
der Behaarung des Drüsenlagers, das Vorhandensein von Eisen in den Epi- 
thelien und im Zwischengewebe, sowie der Gehalt an Fett. Die Ausdehnung 
des Achselhöhlenorgans entspricht ungefähr der des Haarbezirkes der Achsel- 
höhle; Stärke der Behaarung und Ausbildung des Drüsenlagers gehen parallel, 
insbesondere bei Dunkelhaarigen. Die Unterscheidung zwischen a- und e-Drüsen 
ist nicht immer leicht, da sie sich gelegentlich ineinanderschieben. Die hervor- 
ragendsten Merkmale der a-Drüsen sind ihr Eisengehalt und ihr stärkerer 
Gehalt an Fett, besonders an Cholesterin. Die Cholesterinausscheidung ist 
beim Achselhöhlenorgan gegenüber den anderen am beträchtlichsten. Ueber 
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die Natur des Eisenpigmentes ist bisher noch nichts bekannt. Ob das Achsel- 
höhlenorgan bei der Frau zyklische Veränderungen durchmacht, konnte nicht 
sicher festgestellt werden. Bei Schwangeren konnte Verf. keinen vom normalen 
abweichenden Befund erheben. Zwischen männlichem und weiblichem Ge- 
schlecht bestehen keine Unterschiede mit Bezug auf die Ausbildung des Achsel- 
höhlenorgans, Sekretionstätigkeit sowie Eisen-Fettgehalt und Cholesterin- 
ausscheidung. In der Schwangerschaft wurde eine Einschränkung der Sekretion 
und Rückbildung einzelner Drüsen gesehen. 

Die Untersuchungen am Gehörgangsorgan ergaben ebenfalls deutliche 
Merkmale der apokrinen Sekretion, am besten ausgebildet waren die a-Drüsen 
bei Kindern, doch fehlt bei diesen Eisen und Cholesterin, während es bei den 
Erwachsenen überwiegend vorhanden ist. Auch Fett konnte bei den Erwachsenen 
nachgewiesen werden, ebenso gewöhnlich Cholesterin. Fernerhin fanden sich 
in den Zirkumanaldrüsen mehrfach Konkremente. 

Die Zirkumanaldrüsen wurden nur inkonstant gefunden, sie liegen weit 
verstreut, und es ist nicht angängig, von einem Analorgan zu sprechen. 

Auch in der Gegend des Mons pubis sind die A-Drüsen inkonstant, und 
zwar sowohl bei Männern als bei Frauen. Die Eisenreaktion ist positiv. Ebenso 
findet sich Fett und zuweilen Cholesterin. Die großen Schamlippen enthalten 
immer a-Drüsen in verschiedener Menge und von wechselnder Größe, sie zeigen 
meist Eisenpigment und Fettröpfehen. Die übrigen A-Drüsen (Warzenhof der 
Brustdrüse, Mollsche Drüsen des Augenlids) zeigten Eisen und Fett in wechselnder 
Menge. Auch bei Tieren ist gelegentlich, und zwar bei Dachs und Ratte, Eisen 
in den a-Driisen nachgewiesen worden. W. Gerlach (Basel). 


Katz, Beitrag zur Physiologie der Schweißdrüsen. (Z. exper. Med. 
78, 147, 1931.) 

Verf, untersuchte die Schweißdrüsen an der Katzenpfote und konnte in 
ihren Ausführungsgängen Zellen nachweisen, die den Myoepithelien der Drüsen- 
knäuel gleichen. Nach Injektion von Atropin in kleinen und großen Dosen, 
ebenso aber auch nach Adrenalin in großer Dosis wurde eine Kontraktion der 
Myoepithelien beobachtet. - Büchner (Freiburg i. B.) 


Manganotti,G., Beitrag zur pathologischen Anatomie der Schweiß- 
drüsen. [Contributo all’ anatomia patologica delle ghiandole 
sudoripare.| (Giorn. ital. Dermat. 69, F. 2, 212, 1928.) ` 

Ausgedehnte systematische Untersuchungen der Schweißdrüsen (der 

Achselhöhle) bei 113, an verschiedenen Krankheiten gestorbenen Individuen. 

Es werden unterschieden: Veränderungen der Epithelien und Ver- 

änderungen des Bindegewebes. Die erstgenannten können in (besonders 

bei akuten Krankheiten häufigen) Degenerationserscheinungen und in Er- 
weiterungsprozessen der Drüsengänge bestehen (Ektasien durch Hyperfunktion 
der Drüsenepithelien, Ektasien mit Epithelentartung und senile Ektasien mit 

Drüsenatrophie und Hypofunktion der Drüsen). Die Veränderungen des Binde- 

gewebes bestehen in einer Mesenchymalreaktion, die gleichzeitig mit Epithel- 

veränderungen auftreten und sich sogar zu einer echten Sklerose entwickeln 
kann; sie finden sich vorwiegend bei Individuen in vorgcriicktem Alter oder 
bei solchen, die an langwierigen Krankheiten gestorben sind. Besonders inter- 
essant ist der Befund einer Hyperplasie des elastischen, die Drüsen umgebenden 

(Gewebes (Hyperelastie), die außerordentlich häufig bei Atherosklerotikern 

und bei Luetikern vorkommt und wahrscheinlich von Läsionen der kleinen 

Blutgefäße abhängig ist. 

Im allgemeinen zeigen sich die Schweißdrüsen viel weniger empfindlich 
als die Nieren und weisen eine bemerkenswerte Selbständigkeit im Verhalten 
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gegenüber den verschiedenen Krankheitserregern (im Vergleich mit anderen 
Organen) auf. G. Patrassi (Florenz). 


Kress, Hans Frh. v., Zur Frage der Schweißdrüseninnervation. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 2, 152, 1932.) 

An einem Falle von lokalisierter Hyperhidrosis der linken Gesichtshälfte 
und der linken Halsseite (46jähriger Mann) hat Verf. versucht, durch pharmako- 
logische Prüfungen eine Analyse der komplizierten Innervationsverhältnisse 
der Schweißdrüsen herbeizuführen. Es ergab sich, daß Atropin eine starke 
Hemmung der lokalen Hyperhidrosis herbeiführte, während Pilokarpin eine 
dem allgemeinen Schweißausbruch vorangehende vermehrte Schweißsekretion 
der linken Gesichtshälfte erzeugte. Dieselbe Wirkung hatte Cholin. Dagegen 
blieb nach Applikation von Adrenalin die lokale Pilokarpinhyperhidrosis aus. 
Verf. schließt aus seinen Untersuchungen auf eine die Schweißsekretion fördernde 
Funktion des Parasympathikus. L. Heilmeyer (Jena). 


Trawinski, A., Experimentelle Untersuchungen über die Rolle 
der Haut als Agglutininbildungsstätte. (Zbl. Bakter. I Orig. 123, 
336, 1932.) 

Ueberpflanzung eines 24 ccm großen Hautstückes eines gegen Breslau- 
oder Gärtnerbazillen hochimmunisierten Kaninchens auf ein nicht immunisiertes 
Kaninchen führt zum Auftreten spezifischer Antikörper im Blutserum des 
letzteren Tieres. Führt man nach Ueberpflanzung eines Hautstückes von 
immunisierten Kaninchen auf ein nicht immunisiertes, nachdem bereits reich- 
lich Antikörper bei dem letzteren Tiere nachweisbar waren, eine künstliche 
Nekrose des Transplantates herbei, so sinken die Agglutinine im Blutserum 
rapid ab. Randerath (Düsseldorf). 


Selye, H., Die Sklerodermie und ihre Entstehungsweise. (Virchows 
Arch. 286, 1932.) 

Verf. gibt in seiner Darstellung über die Sklerodermie einen geschichtlichen 
Ueberblick, eine kurze Darstellung der Klinik der Krankheitsbildung und eine 
Besprechung der pathologischen Anatomie. In dem 4. Teil werden sämtliche 
bisher zur Erklärung der Ursache herangezogenen Theorien besprochen. Der 
5. Abschnitt gilt der experimentellen Sklerodermie. Verf. hat an anderer Stelle 
darauf hingewiesen, daß man bei säugenden Ratten durch Einspritzung von 
Epithelkörperchenextrakten eine der menschlichen Sklerodermie sehr ähn- 
liche Hautkrankheit hervorrufen kann. Verf. bespricht sehr eingehend das 
klinische und pathologisch-anatomische Bild dieser experimentellen Ratten- 
sklerodermie mit ihren verschiedenen Stadien und gibt im nächsten Teil der 
Arbeit einen Ueberblick über die Vergleichspunkte der im Tierversuch erzeugten 
mit der menschlichen Sklerodermie. Er kommt dabei zu dem Ergebnis, daß 
die experimentelle Rattensklerodermie ihrem Wesen nach der menschlichen 
gleicht, daß bei beiden eine Ueberschwemmung des Organismus mit Epithel- 
körperchenhormonen den Hauterscheinungen vorausgeht. Er kommt somit 
zu dem Ergebnis, daß die Sklerodermie eine der Erscheinungsformen der 
Hyperparathyreose ist, und mit der Ostitis fibrosa und der Albers-Schönberg- 
schen Krankheit in eine Gruppe gehört. Welches die Nebenumstände sind, 
die aus der Krankheitsbereitschaft, welche durch Ueberflutung des Körpers 
mit Epithelkörperchenhormonen entsteht, zu einer der verschiedenartigen 
Krankheiten führen, ist noch nicht bekannt. W. Gerlach (Basel). 


Epstein, Norman N., Sklerödem der Erwachsenen (Buschke). [Seler- 
edema adultorum (Buschke).] (J. amer. med. Assoc. 99, Nr 10, 1932.) 
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Mitteilung von 2 typischen Fallen von Sklerödem bei einer 31jährigen 
Frau und einem 43jährigen Mann. Beginn des Leidens mit 15 und 16 Jahren, 
eine zweite schwerere Attacke mit 31 und 43 Jahren, beide Male mit gleich- 
zeitiger Tonsillitis. Probeexzision aus der Haut ergab in beiden Fällen keine 
Veränderung am Epithel; in der Kutis perivaskuläre Infiltrate besonders auch 
um die Schweißdrüsen und Verdiekung der kollagenen Fasern. Es wird eine 
Uebersicht über die Befunde bei 41 Fällen des Schrifttums gegeben. Gegenüber 
Skleroderma ist Sklerödem abzugrenzen. Bei Sklerödem fehlt eine Epidermis- 
veränderung; Sklerödem ist stets die Folge eines akuten Infekts, und bildet 
sich zurück, ohne zu Atrophie zu führen; Pigmentveränderungen fehlen. 

W. Fischer (Rostock). 


Bettmann, S., Haut und Konstitution. (Z. Konstit.lehre 16, H. 5, 
1932.) 

Der Versuch, die kapillarmikroskopischen Befunde an der Haut fiir die 
Feststellung bestimmter Konstitutionen auszuwerten, ergibt größte Schwierig- 
keiten der Abgrenzung zwischen Normalem und Krankhaftem wie zwischen 
den obligaten oder konditionalen Beziehungen von Form und Leistung. Wenn 
formal alle solche Kapillarformen und Endsysteme als normal zu betrachten 
sind, die sich einem normalen Papillarkörper ohne erkennbare funktionelle 
Störungen einfügen, so gehören hierher nicht nur einfache kurze Schlingen- 
und Haarnadelformen, sondern auch kompliziertere und gewundene Ge- 
staltungen, solange die letzteren den normalen mechanischen Beanspruchungen 
des Papillarkörpers entsprechen. Als miorphologische Normalformen wären 
demnach in Uebereinstimmung mit dem Histologischen und dem, was sich 
an Injektionspräparaten ergibt, auch leichte Vasoneuroseformen O. Müllers 
zu rubrizieren. Die Einwände gegen diese beziehen sich nicht auf eine grund- 
sätzliche Ablehnung der Existenz einer vasoneurotischen Diathese, sondern 
darauf, daß Kapillarformen als abwegige Kapillarveränderungen gedeutet 
werden, die als Normalsysteme aufgefaßt werden müssen. Die Gegenüber- 
stellung von Normalformen und leichteren Vasoneuroseformen entspringt 
einer zu engen Fassung des Begriffs des Normalen. Man kommt weiter, wenn 
man von der Annahme eines normalen Aufbaus ausgeht, in dem sich Aende- 
rungen der innersekretorischen Steuerungen als vasoneurotische „Wellen“, 
„Phasen“ und ‚Perioden‘ auswirken. Helly (St. Gallen). 


Killick, E. M., und Ingram, J. T., Dermatitis durch Tragen von ge- 
farbten Kleiderstoffen. [Dermatitis following the wearing of 
dyed fabrics.] (Laneet 1933 I, Nr 2, 77.) 

Nach dem Tragen einer schwarz gefärbten Bluse trat bei einer 35jahrigen 
Frau eine akute, ödematöse, uniforme, papulös-ekzematöse Dermatitis genau 
an den von dem Kleidungsstück unmittelbar berührten Hautstellen auf. Durch 
die Pflasterprobe (,pateh-test‘‘) wurde festgestellt, daß die Patientin eine 
Idiosynkrasie gegen den Farbstoff hatte; die Probe fiel bei anderen Personen 
negativ aus. Das Gewebe war das übliche dünne Mischgewebe aus Baum- 
wolle und Kunstseide, der Farbstoff war leicht — sogar schon mit Wasser — 
extrahierbar udd ist erst nachträglich auf die vorher rosa gewesene Bluse auf- 
gefärbt worden. Die chemische Konstitution war nicht mehr genau feststellbar, 
er gehörte zur Gruppe der direkten Azofarbstoffe. Sincke (Hamburg). 


Panä, C., Experimentelle Untersuchungen über die heterologe 
tuberkulöse Reinfektion in der Haut. [Ricerche sperimentali 
sulla reinfezione eterologa tubercolare nella cute.] (Riv. Pat. 
e Clin. Tbe. 5, F. 3, 85, 1931.) 
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Ausgedehnte Untersuchungen über das Verhalten der entzündlichen 
Reaktion in der Haut von Meerschweinchen und von Tauben nach der primären 
und sekundären Einspritzung von menschlichen und aviären Tuberkulose- 
bazillen. 

Die primäre Infektion mit menschlichen Tuberkulosebazillen trifft bei der 
Taube auf Widerstand, die mit aviärer Tuberkulose beim Meerschweinchen 
auf Bedingungen von Subresistenz. Die Reinfektion ergibt bei der Taube 
morphologische Bilder, die jenen der primären Infektion sehr ähnlich sind; 
beim Meerschweinchen dagegen tritt ein Immunitätszustand gegenüber der 
Reinfektion auf. 

In einer 2. Untersuchungsreihe wurde die Reinfektion mit Tuberkelbazillen 
ausgeführt, deren Stamm von dem für die primäre Infektion benutzten ver- 
schieden war (der Verf. spricht hier von „heterologer Reinfektion“). Vorher 
mit menschlichen Bazillen geimpfte Tauben sind gegenüber der nachfolgenden 
Impfung mit aviären Bazillen noch empfindlich. Umgekehrt zeigen mit aviärer 
Tuberkulose injizierte Meerschweinchen gegenüber den menschlichen Bazillen 
Resistenzzustände. Eine letzte Versuchsreihe ergab, daß mit aviären Bazillen 
geimpfte Tauben und mit menschlichen Bazillen geimpfte Meerschweinchen 
eine Immunitätsfähigkeit gegenüber einer zweiten Einführung von aviären 
bzw. menschlichen Bazillen besaßen. G. Patrassi (Florenz). 


Dragisiz, B., Ein Fall von chronischer aleukämischer Lymph- 
adenose mit diffusen und zirkumskripten Hautinfiltraten. 
(Wien. klin. Wschr. 1932, 39/40.) l 

1ljaihriges Mädchen mit Lymphdrüsenschwellungen, Milztumor, ver- 
größerter Leber und charakteristischem Blutbefund. Bemerkenswert das Auf- 
treten von Hautveränderungen in Form von diffusen und zirkumskripten In- 
filtraten nach Verschwinden der generalisierten Drüsentumoren auf Röntgen- 
bestrahlung. Mit neuerlicher Vergrößerung der Lymphknoten verschwanden 
die Hautveränderungen. Gleichzeitig Verschlechterung des Allgemeinbefindes, 

Anämie, zunehmende Kachexie, Exitus. Obduktionsdiagnose: Lymphadenia 

leucaemica. Hogenauer (Wien). 


Kißmeyer und Löwenstein, Ueber Tuberkelbazillämie bei Haut- 
tuberkulose. (Münch. med. Wschr. 1932, 626.) 

Bei 255 Fallen von Hauttuberkulose wurden 49mal Tuberkelbazillen aus 
dem Blute gezüchtet. Von 98 Kontrollfällen gaben 10 einen positiven Befund, 
der nur bei 2 Fällen in dem klinischen Nachweis einer Lungentuberkulose seine 
Erklärung fand. Löwenstein gibt Vereinfachungen und technische Einzel- 
heiten seines Kulturverfahrens an. Apitz (Jena). 


Iselin, H., Akzidentell traumatische Genese des Herpes zoster 
bei Wirbelfraktur. (Schweiz. med. Wschr. 13, 518, 1932.) 

Ein 36 Jahre alter Mann fällt nach dem Abspringen aus dem Eisenbahn- 
wagen mit dem Rücken auf den Boden. 3 Wochen später entwickelt sich im 
Bereich der 7.—9. Rippe links ein Herpes zoster. Auf Grund der zeitlichen 
Verhältnisse und der radiologischen Feststellung einer Kompressionsdeformation 
des 7./8. Brustwirbels mit Achsenknickung wird der Zusammenhang zwischen 
Trauma und Herpes zoster bejaht. Uehlinger (Zürich). 


Scotson, F. H., Ueber progressive, postoperative Hautgangrän. 
[Progressive post-operative gangrene of the skin.] (Lancet 1933 I, 
Nr 2, 80.) 
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Bei einem 69jahrigen Mann trat nach Appendektomie (mit anschlieBender 
Drainage wegen AbszeBbildung) nach der gut verlaufenen Operation am 10. Tage 
eine von der Drainageöffnung ausgehende Gangrän der Haut ein, die sich 
innerhalb von 2 Monaten fast über die Haut des ganzen Unterleibes ausbreitete 
und zunächst jeder Behandlung trotzte. In der Wunde wurden vorherrschend 
Streptokokken, aber auch Influenzabazillen und Staphylokokken gefunden. 
Nach Exzision der gangränösen Hautflächen mit Hilfe des elektrischen Schnittes 
gelang es schließlich den Prozeß zum Stillstand zu bringen und endgültige 
Heilung zu erzielen. Aus der spärlichen Literaturzusammenstellung geht hervor, 
daß diese Komplikation meist nach Appendektomie mit Drainage 1—2 Wochen 
nach der Operation auftritt. Die einzige wirksame Therapie ist die elektrische 
Exzision. Sincke (Hamburg). 


Gomes da Costa, S. F., Die örtliche Wirkung des Insulins auf die 
Hautkarzinome. (Vorläufige Mitteilung.) [L’azione topica del- 
l’ insulina sui cancri della cute. (Comunicazione preliminare).] 
(Tumori 18, F. 2, 140, 1932.) 

Durch lokale Insulinbehandlung hat der Verf. schnelle Vernarbung der 
ulzerierten Hautkrebse, normale (nicht blastomatöse) Regeneration des viel- 
geschichteten Plattenepithels an den Geschwürrändern, Schwinden der 
krebsigen Gewebe aus den letzteren beobachtet. Besonders empfindlich gegen- 
über Insulin wären die Plattenepithelkrebse. 

Die 2—3 Stunden gekochten Insulinlösungen würden diese günstige 
Wirkung verlieren. G. Patrassi (Florenz). 


Benecke, Erich, Ueber Epitheliome auf Atheromen (Epidermoide) 
und Dermoidzysten der Haut. (Frankf. Z. Path. 42, H. 3, 1931.) 

In der rechten Oberbauchgegend, in Verlängerung der Mamillarlinie und 
in Höhe des Nabels fand sich bei einem 5ljährigen Maurer eine hühnereigroße, 
verschiebliche, fluktuierende schmerzhafte Anschwellung, über der die lebhaft 
gerötete, unversehrte Haut abhebbar war. Seit dem 3. Lebensjahr wurde an 
dieser Stelle ein erbsengroßes Hautknötchen mit langsamem Wachstum be- 
obachtet, das aber später rasch zunahm und schließlich die bezeichnete Größe 
hatte. Mehrfach war die Geschwulst im Laufe der Zeit entzündet. Unter 
Lokalanästhesie Ausschälung des Tumors und Probeexzision aus dem um- 
gebenden Gewebe, das aber nur riesenzellhaltiges Granulationsgewebe aufwies. 
Der Tumor selbst zeigte nach Entfernung des breiigen Inhaltes in großer Aus- 
dehnung festhaftende Vorsprünge seiner Innenfläche. Mikroskopisch: kein 
Zusammenhang mit dem Hautepithel. Im Bereich der glatten Innenfläche 
und zwischen den Vorsprüngen ähnliches Verhalten wie die Epidermis mit 
mehr oder weniger starker Papillenbildung des meist entzündlich infiltrierten 
und zum Teil hyalin umgewandelten umgebenden Bindegewebes. Die Vor- 
sprünge ließen in einem bindegewebigen Stroma verschiedenartige, nicht de- 
struierend wachsende Epithelformationen erkennen, von denen zwei ver- 
schiedene Gruppen genauer beschrieben werden. Bei der einen handelt es sich 
um Epithelanordnungen ähnlich der der Basalzellenepitheliome, wobei jedoch 
nicht immer solide, sondern zum. Teil auch zahlreiche kleine Hohlraumbildungen 
erkennbar sind. Andere Abschnitte dagegen zeigen einen kleinzystischen 
Aufbau. Nach Art des Zysteninhaltes und der Epithelanordnung sind 2 Struk- 
turen zu unterscheiden: 1. Auskleidung der Zysten von einer einfachen Lage 
kubischer Epithelzellen. Der Inhalt ist zum Teil körnig, oft aber fädig und färbt 
sich bei Thioninbehandlung rot wie Schleim. Diese Abschnitte erinnern an 
die Mundhéhlenzylindrome, die auf Wucherung versprengter Schleimdrüsen- 

Í b* 


— 68 — 


keime des Mundes zuriickgefiihrt werden. 2. AuBen liegen sparliche Lagen 
latter Zellen, wahrend der Inhalt aus konzentrisch geschichteten Hornkugeln 

besteht. Die extramediane Lage des Epidermoides spricht für eine Entstehung 

durch Störung bei der Bildung der embryonalen Milchleiste. Matzdorff (Jena). 


Puhr, L., Beitrag zur Histologie der Hautsarkoide. (Ung. med. 
Arch. 1931, 1.) 

Kaposi, Spiegler und Joseph verstanden unter Sarkoiden solche Ge- 
schwülste, die weder unter den wahren Sarkomen noch den Granulomen ein- 
zureihen waren. Im Laufe der Zeit jedoch verlor der Begriff seine ursprüngliche 
Bedeutung, da einige Autoren auch manche Tuberkulide dazu gereiht haben. 
Als das Wichtigste sämtlicher histologischen Befunde sind hervorzuheben, die 
endothelialen Formationen, die histiozytären Elemente, die Endothelhyperplasie, 
die angiomatösen Bildungen. 

Die Sarkoide sind demnach den Histiozytomatosen zuzureihen, d. h. als 
leukämieähnliche hyperplastische Bildungen jenes Systems aufzufassen, das 
von Schilling als ,monozytäres“, von Aschoff und Kyono als ,,retikulo- 
endotheliales“, von Epstein als ,,histiozytares“ genannt wurde. 

Die Sarkoide sind daher als Systemkrankheit des histiozytären Gewebes 
aufzufassen. (Zusammenfassung des Verf.) Görög (Szombathely). 


Geipel, P., Die Beteiligung der Haut bei Miliartuberkulose. 
(Virchows Arch. 286, 1932.) 

Die Beteiligung der Haut bei Miliartuberkulose tritt gegenüber den inneren 
Organen zurück. In früheren Veröffentlichungen hat Verf. auf das Vorkommen 
aufmerksam gemacht und fügt nunmehr eine weitere Untersuchungsreihe von 
insgesamt 17 Fällen zu, bei denen zwei eine Mitbeteiligung der Lederhaut auf- 
weisen. Die Miliartuberkel fanden sich in der Lederhaut und in der anstoBenden 
Epidermis, außerdem kommen noch Tuberkel in der Tiefe der Lederhaut vor. 
Alles in allem wurde das Vorkommen von Miliartuberkulose in der Haut in 
5 Einzelfällen ausschließlich bei Säuglingen und im frühen Kindesalter fest- 
Bereit Bei älteren Personen beteiligt sich die Haut nicht an der Miliartuber- 

ose. 

Das Unterhautiettgewebe beteiligt sich so gut wie regelmäßig, und zwar 
in den verschiedensten Lebensaltern. In insgesamt 30 Fällen wurden miliare 
Tuberkel an den verschiedensten Stellen des Körpers, des Kopfes und der 
Gliedmaßen gefunden. Als Nebenbefund fanden sich viermal Miliartuberkel der 
quergestreiften Muskulatur, zweimal in der Muskelfaszie. W. Gerlach (Basel). 


Sikl, H., Ueber das Vorkommen von Schleim-(Becher-)Zellen in 
benignen Epitheliomen der Haut. (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 
1. 5ljähriger Mann mit einer haselnußgroßen Geschwulst am Rücken, 
die seit 10—15 Jahren besteht und in den letzten 2 Jahren schneller gewachsen 
ist. Exstirpation unter Lokalanästhesie, 4 Jahre später ohne Rezidiv. Histo- 
logisch besteht der Tumor aus schlechtdifferenziertem Pflasterepithel ohne 
gröbere Atypien und mit nur vereinzelten Mitosen. Die Tumorzüge zeigen 
außen basalzellenähnliche Zellen, im Zentrum oft Schichtungskugeln. Außerdem 
sind aber noch drüsenartige Bildungen mit kubischen und zylindrischen Zellen 
ohne scharfe Begrenzung vorhanden. Die meisten Lumina sind leer, manche 
enthalten aber fädigen, mit Muzikarmin färbbaren Schleim, ebenso auch die 
Zylinderzellen. 
2. Bei einer 55jahrigen Frau fand sich ein hühnereigroßer, scharf begrenzter, 
in letzter Zeit schneller wachsender Tumor am Rücken, der die Haut durchbrach 
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und eine klare Flüssigkeit entleerte. Auf dem Schnitt besteht die Geschwulst 
aus einem von Tumormaterial umgebenen Hohlraum. Diese Zystenwand weist 
zahlreiche Buchten und Schläuche auf, die zum Teil ebenfalls zystisch erweitert 
sind. In der Wand liegen außer basalzellenähnlichen Komplexen auch mit 
Zylinderepithel ausgekleidete Lumina. Diese Zellen enthalten zum Teil in 
Vakuolen liegenden Schleim und sehen wie typische Becherzellen aus. 

Der Ausgangspunkt der beiden Tumoren ist nicht genau zu bestimmen. 
Sie gehören zur großen Gruppe der benignen Hautepitheliome und sind am 
ehesten zu den hidradenoiden Geschwülsten Picks zu rechen. Die Herkunft 
der schleimbildenden Zellen ist nicht zu eruieren. Matzdorff (Jena). 


Sciacchitano, G., Klinisch-anatomischer Beitrag zum Studium 
der sogenannten metatypischen Form des Hautkarzinoms. 
[Contributo anatomo-clinico allo studio della cosidetta forma 
metatipica del cancro della pelle.] (Tumori 18, F. 1, 59; F. 2, 157, 
1932.) 

Ausgedebnte histologische Untersuchungen an 50 im Institut für Krebs- 
forschung zu Mailand beobachteten Fällen von Hautkrebs. Von diesen wiesen 
6 Fälle (d. h. 12%) die histologischen Merkmale des metatypischen Haut- 
krebses auf, und zwar einer Uebergangsform zwischen Basalzellen- und Spindel- 
zellenepitheliomen. Die Differentialdiagnose kann nicht klinisch sein, kann 
aber durch das mikroskopische Bild gestützt werden. 

Der allgemeine Bau der metatypischen Form steht der des Basalzellen- 
epithelioms nahe; neben den Basalzellenzapfen stehen aber die Spindelzellen- 
zapfen (in geringerer Zahl). Beide Komponenten sind teilweise untereinander 
gemischt, so daß man nicht selten in den Basalzellenbalken eingeschlossene 
Spindelzellen bemerkt. Stets werden angetrofien: Zellvielgestaltigkeit, Kern- 
veränderung (bläschenförmiges Aussehen, Karyorrhexis, atypische Mitose usw.), 
protoplasmatische Vakuolisierung und außerdem Fehlen der palisadenähn- 
lichen Lage der Zellen an der Peripherie der Krebszapfen. Häufig erreichen die 
Verhornungsprozesse nicht die endgültigen Phasen. G. Patrassi (Florenz). 


Valade, Cyril K., Ausgedehnte Krebsentwicklung der Kopfhaut. 
[Extensive carcinomelcosis of the scalp.] (J. amer. med. Assoc. 
100, Nr 1, 1933.) 

Bei einer 60jährigen Frau fand sich ein Basalzellkrebs der Kopfhaut, der 
den Umfang etwa eines Suppentellers hatte und zu Osteomyelitis der Schädel- 
knochen geführt hatte. Der Krebs war angeblich vor 20 Jahren im Anschluß 
an eine Verletzung des Skalps mit einer Hutnadel entstanden und jahrelang 
mit einer Schwefelsäurepaste behandelt" worden. W. Fischer (Rostock). 


Brackertz, Untersuchung über Entstehung und Ausbreitungs- 
wege des Erysipelas carcinomatosum. (Arch. klin. Chir. 169, 83, 
1952.) 

An Hand einer Beobachtung bei einer 56jährigen Frau, der im Abstand 
von zwei Jahren erst die rechte, dann die linke Mamma wegen Medullarkarzi- 
noms amputiert war, und bei der sich einige Monate nach der linksseitigen 
Amputation eine allmählich sich ausbreitende flammende Röte entwickelt hatte, 
ließ sich nachweisen, daß die subepidermoidale Ausbreitung des Karzinoms beim 
sogenannten Erysipelas careinomatosum in der Hauptsache auf lymphogenem 
Wege im Korium der Haut geschieht. Hin und wieder in den Kapillaren der 
Haut vorgefundene Karzinomthromben kommen durch sekundären Gefäß- 
einbruch zustande. Die exquisite Ausbreitung des Karzinoms in den Lymph- 
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bahnen der Haut bei den einschlägigen Fällen muß bei Blockade der tiefen 
Abflu8wege durch karzinomatöse Infiltration oder durch operative Durch- 
trennung (Mammaamputation) zwangsläufig erfolgen. Da die Lymphwege der 
Haut, der Brust, des Bauches und des Rückens beider Körperhälften ein zu- 
sammenhängendes System darstellen, ist die Möglichkeit zu flächenhafter 
Ausdehnung gegeben. Die die Hautröte bedingende entzündliche Hyperämie 
wird als Reaktion des Wirtsgewebes auf die eindringenden Karzinomzellen 
aufgefaßt. Die Karzinominfiltration reicht noch über die geröteten Haut- 
partien hinaus, teilweise bis zu 3 cm. Richter (Altona). 


Teichmann, Ueber den doppelseitigen Brustkrebs. (Dtsch. Z. Chir. 
235, 523, 1932.) 

. Bei einer 35jährigen Frau bildete sich zunächst in der rechten Brust ein 
Knoten, einige Montea später trat auch in der linken Brust ein solcher auf. 
In den amputierten Mammae erschienen makroskopisch die Karzinome durch 
eine breite Zone normalen Gewebes getrennt zu sein. Bei der histologischen 
Untersuchung erwiesen sich jedoch die Lymphbahnen im subkutanen Gewebe 
zwischen beiden Mammae überall von Karzinomzügen ausgefüllt. Es wird 
deshalb angenommen, daß das Karzinom von der rechten zur linken Brust 
hinübergewandert ist. Dabei hatte das Karzinom nirgends die Grenze der 
Lymphbahnen durchbrochen. Histologisch lag ein teilweise szirrhotisches, 
teilweise medulläres Karzinom vor. Richter (Altona). 


Twort, C. C., und Bottomley, A. C., Die Aetiologie des Brustkrebses. 
[The aetiology of breast cancer.] (Lancet 1932 II, Nr 15, 776.) 

Die karzinogene Wirksamkeit der Oelsäure und der fast völlig gesättigten 
Mineralöle wird mit der Aetiologie des Brustkrebses in Beziehung gebracht. 
Gewöhnliche Gasteere sind für Talgdrüsen sehr toxisch, aber nicht karzinogen, 
umgekehrt verhalten sich die synthetischen Teere. Schieferöle haben die 
stärksten karzinogenen Eigenschaften von allen Mineralölen. Während die 
Gasteere mit ihren toxischen Eigenschaften die Talgdrüsen zur Atrophie 
bringen, rufen die fast gesättigten Mineralöle Hyperplasie dieser Zellen hervor, 
so daß sich nach ihrer Applikation sogar Talgdrüsenadenome zeigten. Das ` 
stärkste Zellstimulans ist Oelsäure, nach ihrer längeren Anwendung wurden 
Adenome und benigne Papillome der Talgdrüsen beobachtet. Die beschriebenen 
Agentien wurden auch in den verschiedensten Kombinationen angewandt. 
Dabei fand sich unter anderem, daß vorhergehende Anwendung von Oelsäure 
sensibilisiert, während Milchsäure desensibilisiert. Auf diese Weise konnten 
mannigfache maligne Talgdrüsentumoren produziert werden (Mikrophotos). In 
der Genese des Brustkrebses muß die Oelsäure eine wesentliche Rolle spielen, 
weil die Sekretionszellen der Mamma umgewandelte Talgdrüsen sind und ihre 
Produkte Oelsäure enthalten können. Besonders in Fällen von Dysfunktion 
der Milchdrüse können sich Ölsäurehaltige Produkte anhäufen, die zusammen 
mit den Vitaminen der Milch günstige Bedingungen für das Zustandekommen 
von Tumoren bilden. Vom chemischen Standpunkt gesehen, wächst bei den 
Mineralölen mit der Abnahme der Sättigung ihre karzinogene Potenz. Oelsäure 
mit einer echten Doppelbindung ist ebenfalls eine solche Verbindung. Da die 
Kombination von Oelsäure mit Chrysen sich als besonders karzinogen erwies, 
werden zwei Faktoren angenommen: ein sensibilisierender (Oelsäure) und ein 
stimulierender (Chrysen). Da strukturchemische Beziehungen zwischen den 
karzinogenen Verbindungen und den Vitaminen A und D, Pregnandiol und 
Oetsrin bestehen und da diese Substanzen das normale Wachstum fördern, 
glauben die Verff. an Zusammenhänge in dieser Richtung. Vitamin D, Oestrin 
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und das karzinogene Chrysen enthalten alle den Phenanthrenkern. Der wichtigste 
Faktor fiir die Entstehung des Brustkrebses besteht also wahrscheinlich aus 
einer Gruppe von chemischen Verbindungen, die den Phenanthrenkern ent- 
halten und mit Oelsäure oder anderen ungesättigten Fettsäuren zusammen 
wirksam sind. Sincke (Hamburg). 


Bezza, P., Reclussche Krankheit. (Pathologisch-anatomisches 
Studium und pathogenetische Betrachtungen.) [Morbo di 
Reclus. (Studio anatomo-patologico e considerazioni pato- 
genetiche.)] (Tumori 18, F. 5, 515, 1932.) 

48jährige Frau. Innerhalb fast eines Monats entwickelte sich in jeder der 
beiden Brustdrüsen ein höckeriger, birnengroßer Knoten, der auf der Schnitt- 
fläche von verschiedenen Höhlen von veränderlichen Maßen und mit milch- 
ähnlichem Inhalt gebildet schien. Histologisch bemerkte man neben normalen 

Brustdrüsenazini andere, die durch einen hohen Zylinderepithel gekennzeichnet 

war (nach dem Verf. analog dem, den man in den Azini während der Zeit des 

Stillens feststellt) und endlich mit kubisch-zylindrischen oder spindelförmig- 

platten Zellen bekleidete Zystenhöhlen. Diese letztgenannten entstehen durch 

Sekretstauung und Erweiterung sowohl der Alveolen als auch der Drüsengänge. 

Hinsichtlich der Pathogenese der Erkrankung glaubt Verf., daß eine allge- 
meine Störung des endokrinen Gleichgewichtes (im Sinne Ficheras) eine 

Rolle spielt. | G. Patrassi (Florenz). 


Pana, C., Beiderseitiges Karzinom der Brustdrüse in Verbindung 
mit einseitiger Tuberkulose. [Carcinoma bilaterale della mam- 
mella associato da un lato a tubercolosi.] (Policlinico Sez. chir. 
39, No 3, 155, 1932.) ! 

Beschreibung eines einschlägigen Falles. 67jährige Frau; in der linken 
Brustdrüse bestanden zusammen eine nodöse Tuberkulose und ein alveoläres 
Karzinom; in der rechten Brustdrüse fand man einen soliden Krebs mit histo- 
logischen Merkmalen, die von denen des Blastoms der Gegenseite deutlich 
unterschieden waren (und zwar kein alveolärer Bau, dagegen Verbreitung 
isolierter Geschwulstzellen im Stroma). 

Verf. nimmt an, daß beide Tumoren voneinander ganz unabhängig seien 
und daß außerdem die tuberkulösen Veränderungen links vorangegangen seien 
und vielleicht das Auftreten der Blastomprozesse erleichtert hätten. 

G. Patrasst (Florenz). 


Melnick, P. J., Fibromyom der Brust. [Fibromyoma of the breast.] 
(Arch. of Path. 14, 794, 1932.) 

Bericht über ein gut apfelgroBes zystisches Fibromyom der Brust bei einer 
45jährigen Frau. Der Tumor hatte seit 15 Jahren bestanden und war nur sehr 
langsam gewachsen. Er ging nicht von der Haut, sondern vom eigentlichen 
Brustgewebe aus. Verf. leitet ihn von der Gefäßmuskulatur ab. 

W. Ehrich (Rostock). 


Pasqualino, G., Beiderseitiges Lymphoblastom der Brustdriisen. 
TE bilaterale delle mammelle.] (Tumori 18, F. 2, 
172, 1932. 

34jährige Frau. Im 9. Monat einer bis zu diesem Zeitpunkt regelmäßig 
verlaufenen Schwangerschaft wurde eine elastische, warme, rot-bläuliche 

Anschwellung der linken Brustdrüse bemerkt, die sich in wenigen Tagen auf 

das ganze Organ erstreckte. 20 Tage nach der Entbindung (35 Tage nach 

Beginn der Krankheit) harte, nichtschmerzende Anschwellung der rechten 

Brustdrüse. Die Lymphknoten beider Achselhöhlen hart und geschwollen 
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(bis zur Größe eines Taubeneies). Fortschreitende, kolossale Vergrößerung 
der Brustdrüse (Umkreis der linken 59 cm, der rechten 52 cm). Die Probe- 
exzision erwies, daß es sich um eine Lymphoblastom handelte. Vorkommen 
von Symptomen von Hirnmetastasen. In den letzten Tagen stark fieberhafter 
Verlauf. Tod ungefähr 2 Monate nach dem Beginn der Erkrankung. Die Ob- 
duktion war nicht möglich. 

Erörtert werden die klinischen Merkmale der Lymphoblastome der Brust- 
drüse (in der Literatur sollen nur 3 ähnliche Fälle vorkommen) und die histo- 
logischen Kennzeichen in Beziehung zu denen des Kleinrundzellensarkoms. 

G. Patrassi (Florenz). 


Mosettig, Ein Fall von Lymphhaemangioma mammae. (Arch. klin. 
Chir. 168, 259, 1931.) 

Bei einem 17jährigen Mädchen bestand seit dem 11. Lebensjahr ein Knoten 
in der rechten Brust, welcher seit zwei Monaten Beschwerden verursachte. 
Bei der Operation wurde ein walnußgroßer Tumor entfernt, welcher aus zwei 
etwa haselnußgroßen kugeligen Knoten von weich elastischer Konsistenz und 
schwärzlichroter Farbe bestand. Im Zentrum jedes Knotens fand sich ein 
derber, aus fibrillärem Bindegewebe und glatter Muskulatur aufgebauter Kern, 
in der Peripherie eine Schicht blutgefüllten kavernösen Gewebes und zwischen 
beiden eine Zone der Auflockerung des Kerns in Muskel-Bindegewebsbündel von 
radiärem Bau mit zahlreichen spaltförmigen Blut- und Lymphräumen. Es 
handelt sich also um die Vereinigung eines Lymphangioms mit einem Hämangiom 
und die Vereinigung einer Teleangiektasie mit einem Kavernom. Der Tumor 
wird auf die Ausschaltung eines Gewebskeimes vor der endgültig erfolgten 
Differenzierung von Venen und Lymphgefäßen zurückgeführt. 

Richter (Altona). 


Klages, Die ,,blutende Mamma“ in ihrer Beziehung zum Brust- 
drüsenkrebs. (Arch. klin. Chir. 168, 743, 1932.) 

Untersuchungen an sieben Fällen von blutender Mamma ließen histologisch 
als Grundlage der Blutung stets Veränderungen im Sinne einer Zystenmamma 
nachweisen. Die epithelialen Wucherungsvorgänge bei diesem Leiden können 
in fließenden Uebergängen zum Karzinom führen. Der Uebergang erfolgt zum 
Teil auf dem Umweg über die Bildung multipler intrakanalikulärer Zyst- 
adenome. Die in den meisten Fällen als gutartig anzusehende Zystenmamma 
schafft in ihren epithelialen Wucherungsvorgängen die örtliche Karzinom- 
bereitschaft in der Brustdrüse, welche unter dem Einfluß eines noch unbe- 
kannten Reizes in echtes Geschwulstwachstum übergehen kann. So wurde 
in mehreren der untersuchten Fälle bereits ausgesprochenes Karzinom ver- 
schiedener Formen angetroffen. Richter (Altona). 


Cutler, Max, Beziehung von chronischer Mastitis, Zysten und 
Papillomen zum Brustkrebs. [Relation of „chronic mastitis‘, 
cysts and papillomas to cancer of the breast.] (J. amer. med. 
Assoc. 99, Nr 26, 1932.) 

Unter der Bezeichnung ,,chronische Mastitis“ sind früher ganz verschieden- 
artige Prozesse zusammengefaßt worden. Der Terminus ist falsch und daher 
zu beseitigen. Man hat zu unterscheiden folgende Prozesse. 1. Mazoplasie. 
Dies ist ein fast physiologischer Vorgang, charakterisiert durch Hyperplasie 
des perikanalikulären und periazinösen Bindegewebes, Neubildung von 
Gängen und Azini und Abstoßung von Epithelien. Nie bilden sich daraus 
Papillome oder gar Karzinome. Hauptsächlich zwischen 30 und 40 Jahren 
Beschwerden verursachend. 2. Zystische Erkrankung der Brustdrüse. 
Mindestens 20 %, der Mammakrebse gehen auf diese Veränderung zurück, 
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in der Regel bilden sich in den Zysten erst Papillome, dann erst eigentliche 
Krebse. Wie oft tiberhaupt die Zystenbildung der Brustdriise in Krebs iiber- 
geht, läßt sich nieht sagen. Papillome finden sich viel häufiger multipel, als 
man gemeinhin annimmt. Die Prognose dieser multiplen Papillome ist eigent- 
lich immer schlecht. 3. Schimmelbuschs Krankheit. Charakterisiert durch 
multiple Zysten mit papillomatösen Wucherungen, wobei die epitheliale Hyper- 
plasie noch auf die normalen Grenzen der Azini und Gänge beschränkt ist. Wie 
oft sich aus dieser Krankheit Krebs entwickelt, läßt sich nicht sagen. (Inwiefern 
eigentlich die unter 2 und 3 genannten Prozesse wesentlich verschieden sind, 
ist aus der Arbeit nicht klar zu ersehen. Ref.) W. Fischer (Rostock). 


Contat, C., Contribution à l’étude des hernies diaphragmatiques. 
(Ann. d’Anat. path. 10, No 1, 1, 1933.) 

Es wird ein Fall von kongenitaler parasternaler Zwerchfellshernie mit 
doppeltem Sack bei einem 14jahrigen Knaben beschrieben; als Inhalt fand 
sich der durch eine tiefe Furche geteilte linke Leberlappen; die Leber war an 
sich mißgestaltet, mit hypertrophischem, nach unten besonders stark ent- 
wickeltem rechtem Lappen. Solche Fälle scheinen selten zu sein, Verf. 
hat nur 3 ähnliche Beobachtungen im Schrifttum gefunden (Kratzeisen, 
R. Thoma, Eppinger). Roulet (Berlin). 


Taddei, A., Hernia diaphragmatica — Eventratio phrenica. (Arch. 
ital. Anat. e Istol. pat. 3, 741, 1932.) 

Mitteilung eines Falles von Hernia diaphragmatica in der Leiche eines 
61 Jahre alten Mannes und von 2 Fällen von Eventratio phrenica (Relaxatio 
diaphragmatica) aus den Leichen eines 70 Jahre alten Mannes und eines 5 Jahre 
alten Kindes. Es wird nur die Mißbildungstheorie für die Erklärung des Zu- 
standekommens der Veränderungen erörtert. Für die Anhänger der Ansicht, 
daß diese Veränderungen der linken Zwerchfellhälfte erworben sind, sei ange- 
führt, daß im ersten Fall ein längs der kleinen Kurvatur bis zum Pylorus 
reichendes Magenkarzinom mit starker Magenvergrößerung vorhanden war, im 
zweiten Falle ein stenosierendes Karzinom des Colon transversum vorlag mit 
starker Erweiterung von Magen und Darm und daß im dritten Falle als Todes- 
krankheit „akute Dilatation. des Magens“ angegeben ist. Kalbfleisch (Graz). 


Sheehan, D., Die klinische Bedeutung der Nervenendigungen im 
Mesenterium. [The clinical significance of the nerve-endings 
in the mesentery.] (Lancet 1933 I, Nr 8, 409.) 

Aus der besonderen histologischen Struktur der Vater-Pacinichen Körper- 
chen und ihrer engen Beziehung zum Sympathikus kann vielleicht so viel ge- 
schlossen werden, daß im Peritoneum ihre Funktion in der Regulation der 
Gefäßverengerung und -erweiterung besteht. Der adäquate Reiz für die 
Körperchen ist mechanischer Druck oder Zug. Sie können so über das Nerven- 
geflecht der Blutgefäße regulierend und mildernd auf die Wirkung des peri- 
tonealen Schocks wirken („Shock absorber‘“). Sincke (Hamburg). 


Koerner, Zweimal intraabdominelle Zysten und ihre klinische 
Diagnose. (Dtsch. Z. Chir. 237, 158, 1932.) 

Bei einem 5jahrigen Knaben, welcher unter Erscheinungen erkrankt war, 
die an eine tuberkulöse Peritonitis denken ließen, fand sich bei der Laparotomie 
eine große Zyste, welche etwa 2 Liter einer schmutzigweißen, leicht gelblich 
sefärbten und feinste Krümelchen enthaltenden Flüssigkeit enthielt. Daneben 
bestanden noch mehrere kleinere dünnwandige Zysten. Das ganze Zysten- 
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konvolut ging vom großen Netz aus. Histologisch handelte es sich um eine 
dünnwandige Zyste, in der nur an wenigen Stellen ein endothelartiger Zellbelag 
als Auskleidung zu erkennen war. In der Wand bindegewebige und einige 
glatte Muskelfasern. Ausgangspunkt wahrscheinlich von Lymphbahnen. 

Bei einem 9jährigen Knaben, welcher an zeitweise auftretenden Schmerzen 
im Oberbauch litt, fand sich eine straußeneigroße mehrkammerige transparente 
Geschwulst, welche mit der kleinen Kurvatur des Magens fest verwachsen war. 
Histologisch handelte es sich um einen mesenchymalen, teils mehr derb fibrösen, 
meist aber ziemlich lockeren Tumor von teilweise fast rein myxomatösem Bau. 
Der Zellgehalt ist äußerst wechselnd. Im Gewebe ist auch lymphatisches Ge- 
webe vertreten. Auch hier ist Ausgang vom Lymphsystem anzunehmen. 

Richter (Altona). 
Schally, A., Beitrag zur Natur der sogenannten pseudochylösen 
Ergüsse. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 2, 199, 1932.) 

Durch Abfiltrieren der trübenden Substanz bei Ergüssen mit Hilfe von 
Tonkerzen und vor- und nachherige chemische Analyse konnte die Natur der 
trübenden Substanzen sicher ermittelt werden. Es ergab sich, daß zum weitaus 
größten Teil die triibende Substanz aus Eiweiß bestand, daneben wurde noch 
_ Cholesterin gefunden, während Neutralfette nur in Spuren und Phosphatide 

überhaupt nicht nachweisbar waren. L. Heilmeyer (Jena). 


Eck und Gundel, Untersuchungen zur Bakteriologie und Therapie 
der Pneumokokkenperitonitis. (Dtsch. d. Chir. 236, 136, 1932.) 

Bei 17 Pneumokokkenperitonitiden wurde durch serologische Typen- 
differenzierung 16mal der Typus I und nur einmal der Typus II der Pneumo- 
kokken festgestellt. Bei vier eingehend bakteriologisch untersuchten Fällen 
konnten in allen zur Untersuchung gelangenden Sekreten und Exkreten Pneumo- 
kokken des gleichen Typhus und der gleichen sehr hohen Virulenz nachgewiesen 
werden. Richter (Altona). 


Hinrichsen, Peritonitis serosa acuta und Urachusentzündung. 
(Arch. klin. Chir. 171, 626, 1932.) 

Bericht über 2 Fälle von akuter Peritonitis bei 18jährigen Männern. Beide 
Male fand sich ein etwas sanguinolentes seröses Exsudat in der Bauchhöhle, 
welches sich bakteriologisch als steril erwies. Bei beiden fand sich eine starke 
entzündliche Schwellung in der Mittellinie des Unterbauches, das Lig. vesico- 
umbilicale mediale war stark verdickt. Da eine andere Ursache für die Peri- 
tonitis nicht gefunden wurde, muß hier der Ausgangspunkt der Krankheit 
gesucht werden. Ob ein echter Urachus persistens vorlag, ließ sich nicht fest- 
stellen, ist jedoch sehr wahrscheinlich. Richter (Altona). 


Lorin-Epstein, Hernia membrano-omentalis (Jejuno-ilei). 1. Bei- 
trag zur Lehre der inneren abdominalen Brüche nebst Be- 
merkungen über die Peritonitis fibrosa chronica incapsulata. 
(Arch. klin. Chir. 171, 744, 1932.) 

An Hand eines Berichtes über zwei Fälle (Obduktionsbeobachtungen), 
bei denen der ganze Dünndarm sich in einem einheitlichen, durchsichtigen, 
festen membranösen Sack befand, sowie unter Heranziehung des einschlägigen 
Schrifttums, entwickelt Verf. die Anschauung, daß diese sackartigen Mem- 
branen aus dem großen Netz entstehen, zumal bei derartigen Fällen ein freies 
großes Netz immer fehlt. Bei den Fällen von sogenannter Peritonitis chronica 
fibrosa incapsulata handelt es sich um den gleichen Prozeß. Etwa anzu- 
treffende entzündliche Veränderungen sind erst sekundär entstanden. 

Richter (Altona). 


Van der Hoeden, J., Brucella-Bang-Infektionen beim Pferd. (Z. Inf.- 
krkh. Haustiere 42, 1, 1932.) 

Der Bangsche Abortusbazillus (Brucella) spielt als Krankheitserreger beim 
Pferd eine große Rolle. Neben allgemeinen Krankheitserscheinungen (Fieber, 
Arbeitsunfähigkeit) finden sich besonders lokale Prozesse. Diese führen oft 
zu Nekrosen und Eiterung. Eine besondere Prädilektion bildet das Band- und 
Sehnengewebe im Gebiet des Nackenbandes vom Genick bis zum Rücken 
(Genick-, Hals- und Widerristeiterungen). Ferner kann Brucellainfektion 
für gewisse, sogenannte rheumatische Formen der Tendinitis, Bursitis und 
Arthritis in Frage kommen. Cohrs (Leipzig). 


Järmai, K., Neuere Beiträge zur Kenntnis der übertragbaren 
Hühnerleukose. (Arch. Tierheilk. 65, 46, 1932.) 

Auf Grund neuerer Untersuchungen glaubt Verf. feststellen zu können, 
daß die Erythroleukose keine Infektionskrankheit, sondern eine System- 
erkrankung ist, bei welcher die Zellwucherung des erythropoetischen Apparates 
das pathologische Geschehnis ist. Das Leiden kann den tumoralen Erkrankungen 
(Blastosen) eingereiht werden, da seine Krankheitsform als ein fließender Tumor 
aufgefaßt werden kann, der künstlich von Tier auf Tier übertragbar ist. Das 
übertragbare Agens ist kein selbständiges Lebewesen, sondern ein enzymartiges 
Produkt der gewucherten Erythrogonien. Cohrs (Leipzig). 


Dobberstein, J., und Schürmann, E., Zur pathologischen Anatomie 
und Histologie der akuten bakteriellen weißen Kückenruhr. 
(Z. Inf.krkh. Haustiere 41, 80, 1932.) 

Die Kückenruhr ist anatomisch in erster Linie charakterisiert durch 
das Auftreten herdförmiger Veränderungen wechselnden Umfanges, bei denen 
es sich teils um nekrotische oder nekrobiotische Prozesse, teils aber auch 
um knötchenförmige, histiozytäre Zellneubildungen handelt, wobei vielfach 
Uebergänge zwischen den einzelnen Formen nachweisbar sind. Diese Herde 
treten in den meisten Organen auf, sind aber besonders regelmäßig und zahl- 
reich in Leber, Lungen und Nieren zu beobachten. Neben den herdförmigen 
histiozytären Wucherungen kann auch eine diffuse Vermehrung der Histio” 
zyten auftreten. Letzteres ist besonders am Darm der Fall. Schließlich treten 
im anatomischen Bilde der Kückenruhr noch besonders charakteristische 
Pneumonien sowie ausgedehnte Nekrosen der Dottersackinnenwand hervor. 
Bei Tieren, die in den ersten 4—5 Lebenstagen an der Seuche eingehen, über- 
wiegen die nekrotisierenden Prozesse, später treten die proliferativen Vorgänge 
immer mehr in den Vordergrund. Die Veränderungen, besonders die Nekrosen 
und Zellneubildungen bei der Kückenruhr zeigen viele Parallelen zu den Ver- 
änderungen beim Typhus und Paratyphus des Menschen und beim Paratyphus 
des Kalbes. Histiogenetisch ist die gleiche Entwicklung zu beobachten. Die 
Nekrosen sind rein toxischer, nicht anämischer Natur. Bei hoher Virulenz der 
Erreger und geringer Resistenz des Körpers entstehen vorwiegend Nekrosen, 
im umgekehrten Falle dagegen vornehmlich proliferative Herde. Den histio- 
zytären Wucherungen bei Kückenruhr wohnt eine größere Tendenz zur Weiter- 
entwicklung und Reifung als den entsprechenden Prozessen beim Säugetier 
inne, dagegen eine geringere zur nachträglichen Nekrose. Sie entwickeln sich 
häufig zu fibroblastischem Gewebe fort. Vom vergleichenden Standpunkt 
fällt zunächst auf, daß die Milz beim Kücken fast gar nicht beteiligt ist im 
Gegensatz zum Säugetier. Dies erklärt sich aus dem anderen physiologischen 
Verhalten der Vogelmilz. Eine besondere Stellung nehmen die Lungenver- 
änderungen ein. Die lobuläre katarrhalische Pneumonie geht in Nekrosen über 
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und wird primär durch das Bact. pullorum verursacht. Spezifische Endo- 
phlebitiden spielen im Gegensatz zu Mensch und Säugetier keine Rolle. 
Cohrs (Leipzig). 
Hemmert- Halswick, A., Zur pathologischen Anatomie des Para- 
typhus beim Rind. (Arch. Tierheilk. 65, 117, 1932.) 


Der Begriff ,,Paratyphus“ umfaßt Krankheitsfälle, „die das Bild des 
Typhus bieten und durch typhusähnliche Bazillen hervorgerufen werden‘. 
Die hier unter Paratyphus beschriebene Krankheit des Rindes erfüllt voll und 
ganz diese Forderung. Sie war ursprünglich nur beim Kalb als Seuche bekannt, 
doch ist sie auch beim erwachsenen Rind gar nicht selten. | 

Pathologisch-anatomisch findet man hierbei in der Leber mehr oder 
weniger zahlreiche, kleinste bis stecknadelkopfgroße, graugelbliche Herde. 
Die Milz ist durchweg vergrößert, von gummiartiger Konsistenz, die meist 
dunkelviolette Pulpa ist erweicht, doch nicht abfließend. Die durchweg helleren 
Nieren zeigen in der Rinde neben kleinsten Blutungen hellere Stippchen. Der 
Darm, besonders der untere Dünndarm und der Anfangsteil des Dickdarmes, 
zeigt eine verschieden hochgradige Entzündung, auch wohl Geschwürbildung. 
Die Lymphknoten besonders des Darmes sind, wenn auch nicht regelmäßig, 
mehr oder weniger markig geschwollen. Bei erwachsenen Rindern steht außer 
einer Gastroenteritis häufig eine Entzündung der Gebärmutter, des Euters 
oder auch der Lunge im Vordergrund der Erkrankung. 

Histologisch findet man als unspezifische Prozesse in der Leber Zell- 
ansammlungen im periportalen Bindegewebe und intralobuläre herdförmige 
Nekrobiosen, als ganz spezifische Veränderungen intralobuläre herdförmige 
histiozytäre Wucherungen (Paratyphusknötchen) und gleichartige Wuche- 
rungen an den Venen (Endophlebitis paratyphosa). Entsprechende Verände- 
änderungen zeigt die Milz und auch die Lymphknoten. Die helleren Herde 
in der Nierenrinde stellen herdiörmige interstitielle Zellansammlungen dar. 

Alles in allem ist der Paratyphus des Rindes ein Krankheitsprozeß, der 
sich weitgehend mit dem Typhus des Menschen deckt. Als Erreger wurde in 
allen Fällen der Bacillus enteritidis Gärtner nachgewiesen. Somit ist Gärtner- 
Infektion des Rindes der typhösen Form des Paratyphus gleichzustellen. Ob 
es auch eine gastroenteritische Form des Paratyphus beim Rinde gibt, kann 
vorerst noch nicht entschieden werden. Doch wird es nicht für unwahrschein- 
lich gehalten, daß der Schottmüller-Bazillus diese Form der Erkrankung 
bedingt. Cohrs (Leipzig). 


Müller, F., Das peptische Labmagengeschwür beim ausgewachse- 
nen Rinde, (Schweiz. Arch. Tierheilk. 73, 70, 1931.) 


Im Gegensatz zu Kälbern werden peptische Labmagengeschwüre bei er- 
wachsenen Rindern wohl viel seltener, doch nicht so selten, wie oft angenommen 
wird festgestellt. Die Ulzera kommen am Pylorus, im Fundusteil und den 
Kämmen der Labmagenschleimhaut vor. Abgeheilte Geschwüre sind mehr- 
fach beobachtet worden. Gefäßveränderungen ließen sich bei histologischer 
Untersuchung in der Umgebung der Geschwüre nicht erkennen. Nach den 
Fällen des Verf. zu schließen, könnte Gravidität im jugendlichen Alter mit 
der Krankheit im Zusammenhang stehen. Vielleicht spielt das Kali im Futter 
eine fördernde Rolle. Pallaske (Leipzig). 


Hübner, K., Zur Grünfärbung pathologischer Prozesse in den Or- 
ganen unserer schlachtbaren Haustiere durch lokale Eosino- 
philie. (Z. Inf.krkh. Haustiere 42, 40, 1932.) 
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Bei folgenden Veränderungen wurde Grünfärbung durch Ansammlung 
von eosinophilen Granulozyten beobachtet: in der Muskulatur bei Finnen, 
Myositis chronica eosinophilica, Sarkosporidien; in Leber und Lunge bei abge- 
gestorbenen Echinokokken, Tenuikollen, Leberegel, bei Lungenstrongylose, 
in der Lunge des Kalbes aus unbekannter Aetiologie; in den Lymphknoten 
teils durch parasitäre Erkrankungen, teils bei unbekannter Aetiologie, in dem 
Unterhautbindegewebe dei Dasselbeulen und Mycosis fungoides. Ueber das 
Wesen der Grünfärbung und die eigentliche Ursache der Eosinophilie werden 
keine neuen Tatsachen beigebracht. Literatur nicht vollständig (Ref.). 

Cohrs (Leipzig). 


Weder, M., Ueber einen Fall von Tuberkulose bei einem Kamel. 
Ein Beitrag zur Pathogenese der Tuberkulose der Haustiere. 
(Inaug.-Diss. Leipzig, 1932.) 

Die eingehenden anatomischen Untersuchungen entdeckten ein in zwei 
Phasen abgelaufenes tuberkulöses Geschehen. Der Primärinfekt sitzt in der 
Lunge und ist auf Grund seines morphologischen Charakters (primäre Ka- 
vernenbildung) als solcher eindeutig zu erkennen. Als Besonderheit finden sich 
in den im Rahmen des Primärkomplexes erkrankten Bronchiallymphknoten 
Knochenbildungen, deren Auftreten bisher bei den Haustieren unbekannt war. 
Nach gelungener Isolierung des Primärinfektes ist es im späteren Alter des 
Tieres zu einer Reinfektion vom anatomischen Charakter einer exsudativ- 
verkäsenden Pneumonie mit Metastasenbildung in Leber und Brustaorta ge- 
kommen. Als Urasche der hyperergischen Erscheinungsformen der Reinfektions- 
tuberkulose werden eine besonders hohe Giftwirkung der Abbaustoffe des Er- 
regers und unspezifische Einflüsse angesehen, die zum Niederbruch des Durch- 
seuchungswiderstandes führten. Pallaske (Leipzig). 


Shope, R. E., Verfolgung der Immunität gegen Schweineinfluenza. 
[Studies on immunity to swine influenza.] (J. of exper. Med. 56, 
Nr 4, 1952.) 

Von zwei ätiologischen Faktoren der Schweineinfluenza besaß nur das 
filtrierbare Virus immunisierende Eigenschaften. Der hämophile Bacillus in- 
fluenzae suis ist zwar zur Bewirkung der Erkrankung notwendig, spielt aber 
hierbei nur eine sekundäre Rolle und bewirkt allein keine Immunität. Serum 
von Schweinen nach Ueberstehen der durch das Filtrat bewirkten Erkrankung 
neutralisierte den ätiologischen Komplex der Schweineinfluenza in Gestalt 
des Bazillus und Virus. Intramuskuläre Anwendung des Schweineinfluenza- 
virus bewirkte nicht das Auftreten der Erkrankung, machte Schweine aber 
segen Schweineinfluenza immun. Es scheinen besondere spezifische Be- 
ziehungen, was die Empfänglichkeit für Infektion betrifft, zwischen dem 
Schweineinfluenzavirus und den Geweben des Respirationstraktus zu bestehen. 

G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Frenkel, H. S., Lungenaspergillose beim Pferd. [Longaspergillosis 
by het paard.| (Tijdschr. Diergeneesk. 58, 409.) 

Durch Aspergillus fumigatus Fresenius erzeugte bis walnuBgroBe knotige 
Veränderungen in der Lunge eines Pferdes, denen histologisch neben Bronchial- 
wandveränderungen haupsächlich hämorrhagisch-nekrotisierende Herdpneumo- 
nien zugrunde liegen. In dem hämorrhagisch-nekrotischen Gewebe und den 
Alveolen fast überall ein Myzelium von ungleichmäßig dicken und sich ver- 
schieden stark mit Hämalaun färbenden Fäden sichtbar. Konidienträger 
konnten im Gewebsschnitt und in Ausstrichen aus dem Gewebe nicht fest- 
gestellt werden. Bei mit Kultur intravenös geimpften Meerschweinchen fanden 
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sich nach 5 Tagen Aspergilloseherde in Lunge, Herz, Leber, Nieren, Milz, 
Darmwand und Muskulatur. i Pallaske (Leipzig). 


Danks, W. B.C., Histochemische Untersuchung über die EinschluB- 
körperchen bei Geflügelpocken nach Veraschung. [A histo- 
chemical study by microincineration of the inclusion body 
of fowl-pox.] (Amer. J. Path. 8, Nr 6, 1932.) 

Veraschung bei hoher Temperatur hinterläßt an der Stelle der Einschluß- 
körperchen bei Geflügelpocken feine weißliche mineralische Asche. Diese 
feinen weißlichen Partikelchen entsprechen in ihrer Lage genau den Borrelschen 
Körperchen und sind als der anorganische Rest dieser Gebilde anzusehen. 

` W. Fischer (Rostock). 

Walter, L., und Höring, F. O., Zur Frage des Tuberkelbazillennach- 
weises im Blut nach Löwenstein. (Med. Klin. 1932, Nr 20, 688.) 

Verff. lehnen auf Grund umfangreicher Nachuntersuchungen, die sich streng 
an die von Löwenstein gegebenen Vorschriften hielten, die Brauchbarkeit des 
Verfahrens ab. Eine Ausbaufähigkeit der Methode wird nicht in Abrede gestellt. 

Willer (Würzburg). 

Kuhn, Ph., Ueber die C-Form des Tuberkelbazillus. (Z. Immun.- 
forschg 74, H. 1/2, 93, 1932.) 

Die Tuberkelbazillen zeigen eine Dimorphie; aus den Stäbchen können sich 
Kokkenformen entwickeln, die sogenannten C-Formen, welche mit den Much- 
schen Granula identisch sind. Diese granulären Formen lassen sich auch durch 
besonderes Vorgehen in Sonderkulturen gewinnen; sie können durch Berkefeld- 
filter hindurchgehen. Verf. lehnt die Annahme einer ultravisiblen Form, eines 
ultravisiblen Stadiums des Tuberkelbazillus unbedingt ab. Roulet (Berlin). 


Kirchner, O., Besitzen Tuberkulose- und Nichttuberkulosesera ein 
bakterizides Vermögen gegenüber dem Tuberkelbazillus? (Z. Im- 
mun.forschg 74, H. 1/2, 56, 1932.) 

Die Frage der bakteriziden Wirkung vom Serum, bzw. vom Plasma tuber- 
kulöser Kranker gegenüber dem Tuberkelbazillus ist bisher wenig untersucht 
worden. In seinen Versuchen benutzte Verf. das Serum selbst als Nährboden. 
Es wird gezeigt, daß das unverdünnte Serum einen sehr ungeeigneten Nährboden 
darstellt, während die Verdünnungen mit Wasser für die Tiefenkultur des 
Tuberkelbazillus sehr brauchbar sind. Synthetische Nährflüssigkeiten mit 
einem 3—50Oproz. Serumgehalt, am besten mit einem 10proz. Gehalt, sind aus- 
gezeichnete Nährböden. In nicht quantitativen wie in quantitativen Unter- 
suchungen unter Verwendung von abgestuften Tuberkelbazillenmengen konnten 
gewisse Verschiedenheiten der einzelnen Sera beobachtet werden, die aber auf 
das unverdünnte Serum beschränkt sind. ,,Die Unterschiede waren nicht derart, 
daß sie durch die Annahme eines wechselnden Gehaltes der Sera an spezifischen, 
das Wachstum der Tuberkelbazillen hemmenden Stoffen befriedigend er- 
klärt werden können.“ Verf. hält die Annahme einer bakteriziden Wirkung der 
Sera nicht für gerechtfertigt. Roulet (Berlin). 


Uhlenhuth, P., und Seiffert; W., Vergleichende Untersuchungen 
über die Tuberkulinempfindlichkeit nach Infektion mit Tu- 
en verschiedener Virulenz. (Z. Immun.forschg 74, H. 1/2, 

1, 1932. 

Versuche an Meerschweinchen mit verschiedenen Tuberkelbazillenstämmen. 
(Untersucht wurden: hochvirulenter Stamm K? aus BCG. gewonnen, schwach- 
virulenter Typus humanus Tb. 1 und Tb. 18, avirulenter BCG.-Stamm). Nach 
Infektion mit schwachvirulenten Tuberkelbazillen entwickelt sich die örtliche, 
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kutane Tuberkulinempfindlichkeit, verglichen mit den Reaktionen unter In- 
fektion mit virulenten Kulturen, in erheblich abgeschwächtem Maße. Allge- 
meine Tuberkulinempfindlichkeit, die am Tuberkulintod ermessen wird, bleibt 
von dem Infektionsstamm unabhängig und scheint in geringerem Ausmaß zu 
schwanken. Wenn die Infektion mit schwachvirulenten Keimen nicht einmal 
makroskopisch sichtbare Krankheitsherde verursacht hat, so kann der Tuber- 
kulintod nur mit sehr hohen Dosen herbeigeführt werden. Die Menge der ein- 
geführten Keime spielt für den Grad der Tuberkulinempfindlichkeit keine Rolle, 
der Krankheitsprozeß allein ist dafür ausschlaggebend. 

Somit scheint die Empfindlichkeit tuberkulöser Meerschweinchen gegenüber 
Tuberkulin von der Virulenz des infizierenden Stammes abhängig zu sein; die 
Versuche mit BCG. ließen dieses Verhalten der mit diesen schwachvirulenten 
Tuberkelbazillen infizierten Meerschweinchen sehr deutlich hervortreten, bei 
denen die allgemeine Tuberkulinempfindlichkeit nur herabgesetzt, nicht auf- 
gehoben ist. Durch intraperitoneale Vorbehandlung kann sowohl die kutane 
wie auch die intraperitoneale Reaktion herabgesetzt werden. Roulet (Berlin). 
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Ueber die Natur der Pseudotubuli bei Erkrankungen 
der menschlichen Leber 
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In fast allen ‚Fällen von Leberzirrhose, akuter und subakuter gelber 
Atrophie und Biliärzirrhose, erscheinen in der Leber dünne Zellschläuche, 
häufig verzweigt, oft anscheinend ineinander gefügt und mit engem Innenraum. 
Ueber die Natur dieser Zellschläuche, ob sie neugebildete Gallengänge oder 
entartete Leberzellbalken sind, herrschen noch widerstreitende Ansichten. 
Diese Meinungsverschiedenheit spiegelt sich wider in der Menge von Namen, 
die diesen Bildungen beigelegt werden. Obgleich der Name ‚„Pseudotubuli“ 
von den meisten neueren Verff. nur auf die „schlauchförmigen‘‘ Zellreihen 
angewandt wird, so will ich, der Einfachheit wegen, auf alle Zellschläuche bei 
Leberzirrhose und verwandten Erkrankungen, die irgendwelche, wenn auch 
noch so oberflächliche Aehnlichkeit mit Gallengängen haben, die Bezeichnung 
„Pseudotubuli“ anwenden. Man braucht hier auf die Meinungen der ver- 
schiedenen Verff. oder die Gründe ihrer Annahmen nicht näher einzugehen, 
weil man eine vorzügliche Zusammenstellung der betreffenden Literatur in 
Herxheimers Referat über Leberregeneration finden kann (1930). 

Herxheimer (1923/24), der seine Ansichten hauptsächlich auf Fälle von 
akuter gelber Atrophie gründet, glaubt selbst, daß die Pseudotubuli in zwei 
Gruppen geteilt werden können: 1. „schlauchförmige‘‘ Pseudotubuli, die er 
alle als entartete Leberzellen betrachtet, und 2. echte Gallengänge. Darin 
stimmt ihm Blum (1923/24) zu. 

Herxheimer hat dafür folgende Gründe: 

l. Der enge Innenraum der „schlauchförmigen‘‘ Pseudotubuli, der oft Seitenäste 
hat, wird von einer Kutikula begrenzt, die bei den nach Eppingers Methode gefärbten 
Schnitten die gleiche Färbung zeigt wie die Kutikula der Gallenkapillaren. Daher ver- 
gleicht er die Zellen der Pseudotubuli mit entarteten Leberzellen, deren intrazelluläre 
Gallenkapillaren in eine axiale Gallenkapillare einmünden. Er nimmt an, daß die Kuti- 
kula der übrigen Pseudotubuli, welche Gallengänge darstellen, leicht zu unterscheiden 
ist von der der ‚schlauchförmigen‘ Zellreihen. 

2. Die ‚‚schlauchförmigen‘ Pseudotubuli enthalten Fett und Pigment. Herxheimer 
gibt zu, daß man bei normalen Tieren, besonders wenn sie mit lipoidreichen Substanzen 
gefüttert werden, Fett in den Gallengangzellen nachweisen kann (siehe auch Pfuhl 1932); 
aber er behauptet, daß dieses Fett von dem in Leberzellen bei Fettleber verschieden sei, 
und daß das Fett in den ‚„schlauchförmigen‘‘ Pseudotubuli der Art von Fett entspricht, 
die in Leberzellen vorkommt. Immerhin glaubt er, daß die Pigmente (Lipofuchsin und 
Gallenpigmente) noch wichtiger als das Fett sind, und daß sie nur in Leberzellen gefunden 
werden können. Die Pseudotubuli, von denen er annimmt, daß sie von Gallengängen 
stammen, waren völlig frei von Fett und Pigment. 

3. Die Pseudotubuli stehen in naher Verbindung mit Leberzellen und nicht mit 
Gallengängen. 
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Weil diese Behauptung Herxheimers nicht ohne weiteres zu widerlegen 
ist und sie uns, falls sie begründet wäre, der Lösung der Frage näher brächte, 
so habe ich von diesen Gesichtspunkten aus eine Reihe von Untersuchungen 
gemacht über normale Lebern, Fettlebern und Fälle von akuter und subakuter 
gelber Atrophie und Leberzirrhose. Das möglichst frische Material wurde 
von den fortlaufenden Sektionen genommen und in 10proz. Formalin fixiert. 
Durch die Freundlichkeit von Prof. Aschoff war es mir ferner möglich, Fälle 
von Leberzirrhose aus der Sammlung des Pathologischen Instituts der Uni- 
versität Freiburg auszuwählen. Diese waren nach Jores Methode konserviert. 
Die zu untersuchenden Stücke wurden eine Woche lang vor Gebrauch in 10proz. 
neutrales Formalin gelegt. Gefrierschnitte wurden von dem eingebetteten 
Material gemacht, dann wurden Stücke in Paraffin eingebettet (in den späteren 
Fällen nach der Methyl-benzoat-zelloidin-Methode um Schrumpfung zu ver- 
meiden) und dann Schnitte gemacht. 
Die folgenden Methoden wurden an- 
gewandt: 


Gefrierschnitte: 1. Hämatoxylin 
und Eosin oder Toluidinblau, für topo- 
graphische Zwecke. 

2. Sudan III und Nilblau für Fett- 
farbung. 

3. Alaunkarmin fiir Pigment. 

4. MacIndoes Methode fiir Gallen- 
kapillaren. Diese Methode gibt auch eine 
vorziigliche topographische Farbung. Alle 
Kutikularsäume sind tiefbraun bis schwarz 
gefarbt, Gitterfasern heller braun, Zellkerne 
sind leicht erkennbar, Zytoplasma gold- 
braun. Eine Fixierung von wenigstens 
20 Tagen in 10proz. Formalin ist unbe- 
dingt notwendig. 

Paraffinschnitte: 1. Hämatoxylin 
und Eosin oder Mallorys Färbung für 
topographische Zwecke. (Gelegentlich kann 
man bei diesen Methoden Färbung der 
Gallenkapillaren sehen, aber solche Fär- 
bung ist zufällig und unzuverlässig.) 

2. Holmers Modifikation von Ep- 


Abb. 1. 
So gut wie normale Leber. 


Fall von tödlichem Insektenbiß. 
Nichts von 
Zirrhose. Geringe Verfettung. MacIndoes- 


pingers Methode. Zellkerne dunkelblau, 
Zytoplasma heller blau, Kutikula dunkel- 


blau bis schwarz. Bei meiner Untersuchung 
sind die Ergebnisse dieser Methode nur 
mittelmäßig gewesen. 

3. Otanis Methode. Zellkerne tiefbraun oder schwarz, Zytoplasma heller braun, 
Kutikula tiefbraun oder blau. Diese Methode ist bei meiner Untersuchung meistens 
sehr erfolgreich ausgefallen. 


Als weitaus am besten hat sich MacIndoes Methode, Gallenkapillaren 


zu färben, erwiesen, weil sie eine Deutlichkeit des Umrisses und eine Sicherheit 
der Färbung gibt, welcher keine andere Methode gleichkommt. | 


Färbung. 


Ergebnisse 


Sowohl bei normalen als bei verfetteten nichtzirrhotischen Lebern zeigten 
alle Methoden, die die Kutikula der Gallenkapillaren deutlich erkennen ließen, 
gleichzeitig einen Kutikularsaum in den präkapillaren Gallengängen (Zwischen- 
stücken!), Abb. 1 u. 2). Dieser Kutikularsaum, der oft Seitenäste hat (Abb. 2), 


1) Zur Erklärung dieses Ausdrucks siehe Clara (1930). 
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färbt sich nach der Methode verschieden; nach MacIndoes und Otanis 
Methoden ist die Färbung schwächer und scheint feiner als die der Gallen- 


kapillaren ; nach Holmers Methode 
ist die Sache umgekehrt. Gelegent- 
lich färbt sich die Kutikula der 
Gallenkapillaren nach Otanis Me- 
thode blau und die der Zwischen- 
stücke braun. Nach allen diesen 
Methoden zeigen die größeren 
Gallengänge entweder keinen Kuti- 
kularsaum oder eine weniger glatte 
und breitere, weichere Kutikula. 
Aschoff (1932) hat zuerst darauf 
hingewiesen, daß sich die Zwischen- 
stücke leicht an ihrem Kutikular- 
saum von den eigentlichen Gallen- 
gängen unterscheiden lassen. und 
alle von mir angewandten Methoden 
haben diese Ansicht bestätigt. 

In Fällen von akuter und 
subakuter gelber Atrophie, deren 
Schnitte nach diesen Methoden ge- 
färbt sind, kann man leicht zwei 
Gruppen von den Pseudotubuli er- 
kennen: in der ersten färbt sich 
die Kutikula wie die der normalen 
Zwischenstücke, in der andern mehr 
wie die der normalen Gallenkapil- 
laren. Nach MacIndoes Methode 
(Abb. 3) war der Saum der Pseudo- 
tubuli meistens sehr hellbraun — 
manchmal konnte man keine Kuti- 
kula sehen. Einige derselben zeigten 
jedoch einen Kutikularsaum, so 
tiefgefärbt wie die der Gallenkapil- 
laren, und es ist bemerkenswert, 
daß die meisten derselben einen 
oder mehrere pyknotische Zellkerne 
hatten; diese Zellkerne waren in 
der Regel nicht zahlreich und nie- 
mals in Schichten geordnet, wie 
es sonst fast immer in Gallen- 
gängen jeder Größe der Fall ist. 
Obgleich verschiedene Gebiete der 
Leber oft große Unterschiede in den 


Verhältnissen der beiden Arten von .. 


Pseudotubuli zeigten, war die Zahl 
der Pseudotubuli, die unzweifelhaft 
als Leberzellreihen erkennbar waren, 
immer sehr gering. 


Abb. 2. Fall von tödlichem Insektenbiß. So 
gut wie normale Leber. Geringe Verfettung. 
MacIndoes-Färbung. 
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Abb. 3. Fall von akuter gelber Leberatrophie. 
MacIndoes-Farbung. 


Otanis Methode lieferte ahnliche Ergebnisse wie die MacIndoes. Nach 
Holmers Methode (einer Modifikation der Eppingers) zeigten die Pseudo- 
tubuli in der Regel einen Kutikularsaum, viel dunkler als der Saum der normalen 
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Gallenkapillaren, manchmal sogar tiefergefärbt als der der normalen Zwischen- 
‚stücke. Bei einigen ließ sich eine Färbung erkennen, ähnlich der bei normalen 
Gallenkapillaren. 

In Fällen von Leberzirrhose wurde ein ähnliches Ergebnis erreicht, nur 
war die Zahl der Pseudotubuli, welche wie die Leberzellen gefärbt waren, 
viel geringer» als bei akuter gelber Atrophie; solche Pseudotubuli waren ge- 
wöhnlich beschränkt auf die Ränder der Leberzellknoten, wodurch ihre Ver- 
wandtschaft mit Leberzellen leicht erkennbar war. Holmer behauptet, daß 
der Kutikularsaum verloren geht, 
wenn Leberzellen das Aussehen der 
Gallengänge annehmen; bei An- 
wendung seiner Methode habe ich 
jedoch gefunden, daß die meisten 
der Pseudotubuli einen Kutikular- 
saum haben, selbst die wenigen, 
die fast sicher von Leberzellen 
stammen. 

In nichtzirrhotischen Fettlebern 
stellten die Versuche mit verschie- 
dener Fettfärbung fest, daß oft eine 
beträchtliche Menge von Fett in 
den Leberzellen vorkam, während 
wenig oder keines in den Gallen- 
gangzellen zu sehen war. In einigen 
Fällen von akuter gelber Atrophie 
war Fett auch in den größeren 
Gallengängen zu finden. Dieses 
Fett unterschied sich keineswegs 


Abb. 4. Fall von Lannecscher Zirrhose. von dem in den Leberzellen, oder 
ee von dem in den Pseudotubuli bei 
Leberzirrhose. 


Niemals gelang es mir, Pigment in den Gallengangzellen festzustellen. 
Gar kein Anhaltspunkt konnte gewonnen werden fiir die Umwandlung von 
Gallengangzellen in Leberzellen. 


Zusammenfassung 


In gewöhnlichen, mit Hämatoxylin und Eosin gefärbten Präparaten kann 
man in Fällen von akuter gelber Atrophie sehen, daß Stränge von Leberzelle n 
in einem mehr oder weniger entarteten Zustand vorhanden sind, und daß in 
Fällen von Leberzirrhose einzelne Leberzellen im Bindegewebe vorkommen; 
aber diese sind in der Regel leicht erkennbar. Jedoch ist es eine andere Frage, 
ob Leberzellbalken unter pathologischen Bedingungen so verändert werden 
können, daß man sie von Gallengängen nur schwer unterscheiden kann; und 
es ist klar, daß, obgleich Herxheimers Schlüsse teilweise einleuchtend sind, 
sie doch eine sehr unsichere Grundlage haben, weil in nichtzirrhotischen Lebern 
die normalen Zwischenstücke wie die Gallenkapillaren der Leberzellen einen 
- Kutikularsaum haben, der oft Seitenäste aufweist und die Zellen der Zwischen- 
stücke auch die Fähigkeit haben, Fett aufzuspeichern, was Herxheimer 
den Leberzellen allein zubilligt. 

Nur ganz ausnahmsweise entspricht der Kutikularsaum der Pseudo- 
tubuli genau dem der Gallenkapillaren, während in der Regel der Kutikular- 
saum derselben dem der normalen Zwischenstücke gleicht. Es ist danach 
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wahrscheinlich, daf die Pseudotubuli in der Hauptsache aus den Zwischen- 
stiicken hervorwachsen (daraus ließen sich vielleicht ihre räumlichen Be- 
ziehungen zu den Leberzellen erklären), während nur wenige sich aus den 
Leberzellenbalken entwickeln; die Zahl der letzteren scheint bei akuter gelber 
Atrophie größer zu sein als bei der Leberzirrhose, bleibt aber auch dann noch 
sehr gering. 
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Kostyäl und Félegyhazi, Neue Beiträge zur Physiologie der Ton- 
sillen. (Ung. med. Arch. 1932, 2.) 

Verff. beobachteten bei 10 Kindern den Verlauf der Widalschen Hämo- 
krise vor und nach der Adenotomie. In sämtlichen Fällen veränderte sich der’ 
Verlauf der Krise nach Tonsillektomie und erwies sich teilweise oder gänzlich 
paradox. Bei der Hervorrufung der Hämokrise spielen die Tonsillen die 
wichtigste Rolle. Höchstwahrscheinlich hat jedoch auch der übrige Teil des 
Waldeyerschen Lymphapparates einen Einfluß auf diese Reaktion, in einzelnen 
Fällen kann er sogar von entscheidender Bedeutung sein. Görög (Szombathely). — 


Menzel, K. M., Ueber noch nicht beschriebenes Vorkommen einer 
Lingua accessoria, zugleich ein Beitrag zur Kenntnis der 
Atresia auris congenita. (Virchows Arch. 288, 1933.) 

Bei einem 16jahrigen Jüngling findet sich eine Reihe von verschiedenen 
angeborenen Fehlbildungen: Ein Kleinzunge nachahmender Anhang einer 
Gaumenmandel, eine Atresia auris congenita, vergesellschaftet mit Mikrotie, 
Unterentwicklung des Nervus facialis und einem hochgradigen Astigmatismus, 
kompliziert durch Hypermetropie. Im zweiten Fall handelt es sich um eine 
Atresia auris congenita rechts mit fehlender Ohrmuschel, eine angeborene 
Unterentwicklung des Nervus facialis und der betreffenden Gesichtshalfte, 
einschließlich der Nebnhöhlen der rechten Nasenseite, verbunden mit voll- 
ständigem Mangel der rechten Gaumensegelhälfte und der rechten Mandel. 
An Stelle der fehlenden Gaumenmandel ragt ein geschwulstartiger über- 
walnußgroßer Fortsatz des Zungengrundes, eine Art Pseudotonsille dar- 
stellend. W. Gerlach (Basel). 


Payne, R. T., Ueber Pathologie, Diagnose und Therapie der re- 
zidivierenden pyogenen Parotitis. [Recurrent pyogenic par- 
otitis. Its pathology, diagnosis and treatment.] (Lancet 1933 I, 
Nr 7, 348.) 
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Verf. beschreibt als neue Krankheitseinheit die rezidivierende pyogene 
Parotitis und erwähnt 19 selbst beobachtete Patienten, darunter 16 Frauen. 
Das Durchschnittsalter der Patienten war 29 Jahre (zwischen 11 und 53), die 
Durchschnittsdauer der Erkrankung 9 Jahre. Beide oder nur eine Drüse 
können befallen sein. Der klinische Verlauf besteht in häufigen Attacken, die 
mit akut entzündlichen Erscheinungen an der Drüse einhergehen und gelegent- 
lich chirurgische Maßnahmen (Drainage) erfordern. Besonders Astheniker und 
vegetativ Stigmatisierte werden befallen. Die pathologischen Veränderungen 
sind durch die Methode der Sialographie, der röntgenologischen Darstellung 
der Parotisgänge durch Lipojodol, sichtbar gemacht worden und in sehr in- 
struktiven Röntgenbildern festgehalten. Histologisch finden sich um die Drüsen- 
gänge proliferative Veränderungen und Rundzelleninfiltrate, die Gänge der 
Drüsengänge — auch der Hauptausführungsgang — können ganz zuschwellen 
und zu Retentionserscheinungen Anlaß geben. Oft werden im Sekret Zellen, 
Streptokokken, Staph. aureus und auch Pneumokokken gefunden. Die Ptyalin- 
sekretion ist stark herabgesetzt. Die Erkrankung kann nach einer Infektion 
der Mundhöhle, nach Tonsillitis oder Sinusitis beginnen. Die Tatsache, daß 
die Parotis viel häufiger als die Submaxillaris befallen ist, wird durch die starke 
bakterizide Schleimsekretion der Submaxillaris erklärt. Sincke (Hamburg). 


Wood, D. A., Primäre idiopathische Muskelhypertrophie des 
Oesophagus mit Verengerung des Lumens. [Primary idiopathic 
muscular hypertrophy of the esophagus with narrowing of the 
lumen.] (Arch. of Path. 14, 766, 1932.) 3 

In der Literatur sind nur 7 Falle bekannt. Der vorliegende Fall betrifft 
einen 69jährigen Mann, der in den letzten 4 Jahren vor seinem Tode ein starker 

‘Trinker gewesen war. Die Muskulatur des unteren Drittels des Oesophagus 

war stark hypertrophiert. Dicht oberhalb der Kardia war die Oesophaguswand 

12 mm dick. Die Hypertrophie betraf besonders die zirkuläre Muskelschicht. 

Die Ursache dieser Erkrankung ist unbekannt. W. Ehrich (Rostock). 


Henninger, Oesophaguskarzinom bei einer 16 Jahre alten Striktur. 
(Dtsch. Z. Chir. 237, 632, 1932.) 

Bericht über ein Oesophaguskarzinom bei einem 26jährigen Manne, welcher 
im Alter von 10 Jahren durch Laugenverätzung eine Oesophagusstriktur er- 
worben hatte. In der Zwischenzeit ständig Stenoseerscheinungen, welche 
öfteres Bougieren notwendig gemacht hatten. Den mechanischen Reizen wird 
eine Bedeutung für die Karzinomentstehung zugeschrieben, obwohl nach dem 
Schrifttum das Auftreten eines Karzinoms auf der Basis einer Striktur eine 
große Seltenheit ist. © Richter (Altona). 


Kolossow, N. G., und Sabussow, G. H., Zur Frage der Innervation 
des menschlichen Magen-Darmkanals. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 
29, 541, 1932.) 

Im menschlichen Oesophagus und Magen wurde der Auerbachsche Plexus 
mit den angelagerten gangliösen Zellkomplexen an Bielschowsky-Präparaten 
untersucht. Das Material stammte von Kindern im Alter von 3 Monaten bis 
1 Jahr, die an Pneumonie verstorben waren. In beiden Organen gehören die 
Zellen fast ausschließlich dem 1. Typus Dogiels an, sie haben viele kurze Proto- 
plasmafortsätze und einen deutlichen Neurit, der den Ganglienknoten verläßt. 
An diese Zellen treten markhaltige (dem Vagus entstammende) Fasern heran, 
die interzelluläre Geflechte bilden und an den Zellen enden. Die bereits be- 
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kannten perizellulären Endigungsapparate waren im Magen viel schwerer 
nachzuweisen als im Oesophagus. Die Präparate zeigten Degenerationserschei- 
nungen infolge der vorangegangenen Erkrankung. Es waren aber nur die zu- 
leitenden Fasern des Plexus degeneriert. Dies steht in Einklang mit der An- 
nahme Langleys, daß im Ganglion eine Leitungsunterbrechung statthat. 
Die degenerierenden Fasern waren im Oesophagus viel zahlreicher als im Magen. 
Im Oesophagus verläßt ein anderer Teil der markhaltigen Fasern den Plexus 
und tritt in die quergestreifte Muskulatur seines kranialen Teils ein. 
[Aus Anat. Bericht. N oll.] 


Erös, G., Die Bedeutung der argentaffinen Zellen des Magen- 
Darmtraktes bei perniziöser Anämie. (Kgl. Ges. d. Aerzte, Budapest, 
Sitzung v. 13. Jan. 1933.) 

Das System der gelben argentaffinen Zellen des Magen-Darmtraktes 
erleidet bei perniziöser Anämie atrophische Veränderungen, indem sie sich 
beträchtlich vermindern, auch die Form der Zellen ändert sich um. Auf Grund 
dieser Befunde fing Verf. mit I. Kunos Untersuchungen an, in welchen er 
Bartonella-anämischen weißen Ratten Darmschleimhautextrakt verabfolgte. 
Der Extrakt wurde aus solchen Tieren hergestellt, die vorher durch Hungerung 
behandelt wurden, und dadurch die argentaffinen -Zellen des Magen-Darm- 
traktes sich beträchtlich vermehrten. Die mit diesem Extrakt behandelten 
Tiere erkrankten viel später und in viel leichterem Grade als die Kontrolltiere. 
Resultate wurden nur bei der Verabreichung ganz kleiner Dosen (zehntel bzw. 
hundertstel Kubikzentimeter) erzielt. Sie haben dagegen die Erfahrung ge- 
macht, daß bei der Verabfolgung größerer Dosen (1—2 ccm) die Zahl der Form- 
elemente des Blutes vorübergehend zurückgegangen ist. Ihre Experimente 
sind auch bezüglich der menschlichen perniziösen Anämie im Gange. Auf 
Grund dieser Befunde und auf Grund seiner übrigen, schon publizierten morpho- 
logischen und experimentellen Untersuchungen nimmt Verf. an, daß die argent- 
alfinen Zellen eine innersekretorische Funktion haben und ein wichtiges 
Hormon produzieren. Das System dieser Zellen ist sehr ausgedehnt und es 
scheint nach Verf. sicher zu sein, daß auch übrige innersekretorische Organe, 
welche argentaffine Zellen in größerer Anzahl enthalten (z. B. Pankreas) ähn- 
liche Hormone produzieren. Da das System der argentaffinen Zellen in der 
perniziösen Anämie weitgehende Veränderungen erleidet, nimmt Verf. an, daß 
das Hormon bei der Blutbildung eine Rolle spielt. Görög (Szombathely). 


Tedeschi, C., Heterotopie von Pflasterepithel im Verdauungsrohr. 
(Arch. Sci. med. 55, 263, 1931.) 

Im Zwölffingerdarm einer weißen Maus, deren Haut wiederholt mit Teer 
bepinselt worden war, fand sich ein Bezirk, der mit geschichtetem Pflaster- 
epithel mit Keratohyalinkörnern und. Hornschuppen ausgekleidet war. In der 
Gegend dieser Veränderung fand sich ein Divertikel mit dem gleichen patho- 
logischen Epithelbefund. Bei Besprechung der Histogenese erwähnt Verf. eine 
umschriebene Metaplasie in geschichtetes Plattenepithel in einem Drüsenaus- 
führungsgang des Zungengrundes eines 10 Monate alten Kindes. 

Kalbfleisch (Graz). 


Zuckschwerdt, Ueber Veränderungen der Magensaftsekretion als 
Folge verzögerter Entleerung. (Z. f. exper. Med. 79, 578, 1931.) 
Bei Hunden wurde durch Faszienstreifen am Magen an verschiedenen 
Stellen eine Einengung des Lumens und dadurch eine Entleerungsverzögerung 
bewirkt. Durch gleichzeitige Anlegung eines Pawlowschen kleinen Magens 
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konnte die Sekretion beobachtet und eine bedeutende Erhöhung und Ver- 
längerung der chemischen Phase der Magensaftabsonderung festgestellt werden. 
Durch diese Sekretionssteigerung und die Entleerungsverzögerung kam es bei 
den Tieren zur Entwicklung einer erosiven Gastritis. Diese beiden Faktoren 
dürften auch in der Aetiologie des menschlichen Magen-Duodenal-Geschwüres 
nicht selten zusammenwirken. Büchner (Freiburg i. B.). 


Hamperl, H., Zur Histologie der akuten Gastritis und der Ero- 
sionen der Magenschleimhaut. (Beitr. path. Anat. 90, 85, 1932.) 

Der Leichenmagen stellt, wenn er nicht zu lange (bis etwa 6 Stunden nach 
dem Tode) fixiert wird, ein durchaus brauchbares Untersuchungsobjekt dar, 
das dem Operationsmaterial in vieler Beziehung mindestens gleichwertig ist. 
1. Die akute („banale“) Gastritis. Die eosinophilen Leukozyten (e. L.) 
können nicht für die akute Entzündung als kennzeichnend angesehen werden ; 
eine (diffuse oder auf einzelne Schleimhautgebiete wie Magenstraße oder Antrum 
beschränkte) Durchsetzung der Magenschleimhaut mit neutrophilen Leuko- 
zyten (n. L.) kann dem physiologischen Vorgang der Durchwanderung der n. L. 
in die Magenlichtung (Leukopedese, Loeper u. Marchal, Ann. Méd. 14, 257, 
1923) entsprechen, wobei die oberen Abschnitte der Magenschleimhaut mehr 
oder weniger dicht von n. L. durchsetzt sind; die n. L. finden sich im Stroma 
als auch auf der Durchwanderung durch das Epithel. Man könnte hier von 
einer physiologischen Gastritis in Anlehnung an Rößle (Verh. dtsch. 
path. Ges. 19. Tagg, 1923) sprechen. Findet sich jedoch neben der Leukozyten- 
durchsetzung das Vorhandensein einer frischen Epithelschädigung (Drüsen- 
zerfall), so handelt es sich um eine echte Entzündung der Magenschleimhaut, 
eine Gastritis im engeren Sinne. Die Leukozytendurchsetzung ist hier 
eine Steigerung des grundsätzlich schon im physiologischen Geschehen vor- 
gezeichneten Vorganges. 2. Die akuten Magenschleimhauterosionen. 
Die bei der Gastritis im engeren Sinne entstehenden Erosionen (Schädigung des 
Drüsen- und Oberflächenepithels) sind echte entzündliche Erosionen, die denen 
bei schwerer Colitis und Appendizitis zu beobachtenden an die Seite zu stellen 
sind. An den Drüsen finden sich nicht selten Zerfallserscheinungen, wo der 
Verband der Epithelzellen gelockert erscheint und die Umrisse der Drüse nur 
schwach angedeutet inmitten des dicht von Leukozyten durchsetzten Stromas 
zu erkennen sind; in solchen Fällen ist dann auch Sekret nur in Spuren mehr 
nachzuweisen, da offenbar der Zerstörung der Drüse ein Versiegen ihrer sekre- 
torischen Tätigkeit vorausgegangen ist. — Häufiger sind andere akute Erosionen, 
die eine deutliche Schichtenfolge zeigen: 1. eine oberflächliche „Exsudat‘- 
Schicht, die bisweilen mehr als oberflächliche Nekroseschicht zu bezeichnen 
ist und ein Zeichen für die verhältnismäßige Frische des Prozesses darstellt, 
2. eine Schicht fibrinoider Nekrose, 3. eine Entzündung, herdförmig um die 
Erosion orientiert, die in keinem Zusammenhang mit den erwähnten Gastritis- 
formen steht und wohl nicht Ursache, sondern Folge der Erosion darstellt 
(Büchner, Die Pathogenese der peptischen Veränderungen, Jena 1931). — 
Bei der Entstehung der Erosionen spielt eine Schleimhautschädigung eine 
Rolle, die sich nicht immer morphologisch erfassen läßt. Bei manchen Erosionen 
im Leichenmagen gelingt es, eine anfängliche Blutung als Ausdruck der Gewebs- 
schädigung festzustellen. In anderen Fällen müssen mikroskopisch nicht er- 
kennbare Faktoren angenommen werden (Störung der Korrelation Magensaft — 
Magenschleimhaut, Kreislaufstörungen usw.). Alle diese akuten Erosionen, 
wie immer sie auch entstanden sind, zeigen die erwähnte, verschieden stark 
ausgeprägte oberflächliche Nekroseschicht und eine fibrinoide Nekrosezone. 
Diese wird als Verbindung von alterativer Entzündung, bzw. Nekrose und Re- 
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aktion des Organismus aufgefaßt, was auch schon darin sinnfällig zum Aus- 

druck kommt, daß sie wie eine Demarkationsschicht zwischen oberflächlicher 

Nekrose und erhaltenem, oft eine entzündliche Reaktion zeigendem Gewebe 

eingeschaltet liegt. Die Wichtigkeit des Magensaftes beim Zustandekommen 

sowohl der oberflächlichen als auch der fibrinoiden Nekrose wird betont. 

Hückel (Göttingen). 

Puhl und Brodersen, Zur Aetiologie der ulzerösen Gastritis und 
Duodenitis. Experimentelle Untersuchungen zur Frage der 
Einwirkung arteigenen Magensaftes auf die Magenduodenal- 
schleimhaut. (Arch. klin. Chir, 168, 30, 1931.) 


Versuche an Hunden mit Scheinfiitterung sowie mit Histamininjektionen 
oder faradischer Reizung des Vagus. Die Versuche arbeiten also mit einem 
in seiner verdauenden Kraft maximal gesteigerten Magensaft, durch die 
Histamininjektion und die elektrische Reizung wird außerdem die Motilität 
des Magens gesteigert. Schließlich ist bei der Bewertung der Versuchsergebnisse 
der Hungerzustand zu berücksichtigen. In allen drei Versuchsgruppen wurden 
Defekte der Magen-Duodenalschleimhaut erzielt. Die Erosionen lagen stets in 
stark geröteter Schleimhaut, in der zweiten und dritten Gruppe fanden sie sich 
besonders in der unteren Hälfte der Korpusschleimhaut, in der dritten Gruppe 
war auch das Gebiet der Pylorus- und Brunnerdrüsen beteiligt. Mikroskopisch 
fanden sich zum Teil scharf umschriebene, zum Teil mehr flächenhafte Ne- 
krosen und daraus hervorgehende Erosionen. Hier und da bestanden an ihrer 
Oberfläche kleinere fibrinoide Nekrosen. Die Nekrosen und Erosionen lagen 
zunächst in unveränderter Schleimhaut, wurden aber bald von einer sicher 
sekundären akut entzündlichen Reaktion umgeben. Außerdem fanden sich 
schwere Veränderungen am Drüsenparenchym, besonders in der Fundusschleim- 
haut, welche in starker Quellung und schlechter Färbbarkeit der Drüsenzellen 
bestanden. Ganze Zellverbände gingen zugrunde. An der Pylorusdrüsen- 
schleimhaut boten die Erosionen das gleiche Bild, die Befunde waren jedoch 
bei kurz dauernden Versuchen geringfügige. Im Duodenum fanden sich 
Nekrosen der Zottenspitzen und größerer Schleimhautabschnitte. Wenn auch 
mikroskopisch kein sicherer Beweis dafür zu erbringen ist, so sind Verff. doch 
der Ansicht, daß durch ihre Versuche Andauung gesunder Magen-Duodenal- 
schleimhaut durch hochwirksamen Magensaft erreicht ist. Im Pylorusdrüsen- 
gebiet und im Duodenum wurden Schädigungen an den Leisten- bzw. Zotten- 
spitzen gefunden, deren Ursache in der gesteigerten Motilität des Magens ge- 
sucht wird. Durch Steigerung der Sekretion und Motilität kann also bei sonst 
intaktem Magen eine ulzeröse Gastritis und Duodenitis entstehen. 

Richter (Altona). 


Henning,N., Die Ausscheidung von Farbstoffen durch die Magen- 
schleimhaut. Mikroskopische Untersuchungen am lebenden 
Tier. (Arch. f. exper. Path. 165, 191, 1932.) 


Die Ausscheidung von Farbstoffen aus dem Blute wurde an der Schleim- 
haut des Froschmagens mikroskopisch in vivo beobachtet. (Betrachtung der 
Schleimhaut durch das Hornhautmikroskop bei Beleuchtung mit der Bogen- 
spaltlampe.) Es wurde festgestellt, daß nur saure Farbstoffe im Magen zur 
Ausscheidung gelangen, sofern sie genügend fein dispers sind. Basische Farb- 
stoffe werden nicht ausgeschieden. Die exkretionsfähigen Farbstoffe färben 
zunächst die Kapillarwände an. Von hier aus gelangen sie durch das Binde- 
gewebe der Schleimhaut in die Drüsenzellen und steigen dann mit dem Sekret- 
strom in den Grübchen hoch. Die Epithelien der Griibchen und Leisten werden 
nicht angefärbt. Bei der Exkretion von Neutralrot wurde festgestellt, daß sich 
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eine saure Reaktion erst auf dem Deckepithel findet, während die Driisenzellen 
alkalisch reagieren. Die Salzsäure wird also erst auf dem Deckepithel gebildet. 
Die Farbstoffexkretion ist eine Funktion der Fundus-(Lab-)Drüsen. Eine Be- 
teiligung der Antrumdrüsen konnte nicht nachgewiesen werden. Die exkretori- 
sche Funktion der Magenschleimhaut ist eng verknüpft mit der sekretorischen 
Funktion. Sie sistiert bei sekretorischer Ruhe und ist durch Histamin hervor- 
zurufen. Hückel (Göttingen). 


. Törö, E., Bedeutung und Entstehung der TEE in der Darm- 
resorption. (Z. Anat. 94, H. 1, 1, 1931.) 

Die Untersuchungen wurden am Darm von Mensch, Schaf, Schwein, 
Rind, Pferd, Hund, Katze, Meerschweinchen, Kaninchen, Igel, Ratte, Maus, 
Fledermaus, Schildkröte, Frosch, Salamander, Krokodil und einem Schwimm- 
käfer vorgenommen. Bei der Mehrzahl der Tiere wurden die Därme während 
der Resorption von Kohlehydraten, Fett und Eiweiß und auch im Hunger- 
zustande untersucht. Es ergab sich, daß die enterochromaffinen oder Chemo- 
regulatorzellen weder physiologisch noch morphologisch spezifische Zellen sind. 
Ihre Spezifität besteht nur in ihrer biologischen Funktion. Infolge der Ab- 
nahme der Hydrogenionen-Konzentration des Darmkanals geben die Zellen 
saure Substanzen ab, und zufolge der Entfernung dieser Substanzen erscheinen 
Kérnchen-im Plasma. Ihr Vorkommen steht also in Verbindung mit der che- 
mischen Reaktion des Darmvolumens. Die Form der Zellen wird von der In- 
tensität der pH-Verschiebung im Darmlumen und von der Intensität, mit 
welcher die Zelle an der Herstellung des pu-Gleichgewichtes teilnahm, be- 
stimmt. Nach der Veränderung kann entweder die Regeneration oder der 
Zerfall der Zelle eintreten. Die Zellen scheiden einerseits saure Substanzen 
im Darmkanal aus und regulieren dessen Hydrogenionen-Konzentration, 
anderseits veranlassen sie mit Hilfe der ausgeschiedenen Körnchen eosinophile 
Zellen erzeugende, chemische Verhältnisse im Bindegewebe. Die Zellen entfalten 

also eine doppelte Drüsentätigkeit. Der eine Teil des Plasmas scheidet Sub- 
stanzen gegen das Lumen, der andere gegen die Gewebelücken aus. Die sauren 
Stoffe aber, welche die Zellen in das Darmlumen ausscheiden, sind viel zu wenig, 
um die Hydrogenionen-Konzentration des Darminhaltes in „nachweisbarem‘‘ 
Maße zu verändern. Auf die biochemischen Einwirkungen des Darmkanals, 
d. h. der resorbierenden Substanz, bilden sich die Chemoregulatorzellen aus den 
heteroplastisch veränderten Darmepithelzellen. [Aus Zool. Bericht.) 


Meyer, A., Gastritis und Genese des Magengeschwürs. (Z. klin. 
Med. 123, 1933.) 

Nachdem Verf. auf die verschiedenen Theorien der Entstehung des Magen- 
ulkus eingegangen ist, nimmt er an Hand eigener Beobachtungen zu diesen 
Stellung. Aus den ausführlich mitgeteilten Krankengeschichten geht hervor, 
daß es gelegentlich möglich ist, kulturell aus dem Magensaft neben den ver- 
schiedensten Mikroorganismen vor allem Hefekolonien zu züchten. Dies ge- 
lingt besonders bei der chronischen und ulzerösen Gastritis und dem Ulcus 
pepticum. Sie spielen also in diesen Fällen in ätiologischer Hinsicht eine Rolle, 
wobei der Soorpilz am häufigsten aufzutreten pflegt. Befunden Askanazys 
räumt Verf. größte Bedeutung zu und versucht sie in Einklang mit den seinigen 
zu bringen. Die Diagnose Gastritis kann nur auf direkte Zeichen als gesichert 
gelten. Hierzu ist besonders der Nachweis von Leukozyten im Magennüchtern- 

salt geeignet. Benoit (Jena). 


Doberer, Die Magengeschwürskrankheit und ihre verschiedenen 
Stadien. (Arch. klin. Chir. 171, 643, 1932.) 
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Auf Grund seiner Beobachtungen bei Magenoperationen kommt Verf. 
zu der Auffassung, daß jedem Magen- oder Zwölftfingerdarmgeschwür ein 
Stadium der Entzündung des Magens und des Anfangsteiles des Duodenums 
vorausgeht. Dieses ist charakterisiert durch Schleimhautveränderungen, 
Rötung der Serosa, perigastritische und periduodenitische Adhäsionen und 
entzündliche Drüsen in gewissen Bezirken der Lymphbahnen des Magens. 
Dieses Stadium wird als Gastroduodenitis adhaesiva bezeichnet. Sie kann — 
muß aber nicht — zu einem Magen- oder Zwölffingerdarmgeschwür führen. 
Erosionen, Ulcus simplex, Gastritis ulcerosa, sind verschiedene Stadien der 
Geschwürskrankheit. Zwischen den einzelnen Stadien kann es zu fließenden 
Uebergängen kommen, es können mehrere oder alle Stadien in einem Fall 
vereint sein. Der Unterschied der einzelnen Stadien ist ein rein gradueller. 
In jedem Fall von Magen- oder Zwölffingerdarmgeschwür ist auch der Sym- 
ptomenkomplex der Gastroduodenitis adhaesiva vorhanden. Richter (Altona). 


Van Wagoner, F. H., und Churchill, T. P., Experimentelle Erzeugung 
von Magen- und Duodenalgeschwüren durch Cinchophenver- 
giftung bei Hunden. [Production of gastric and duodenal 
ulcers in experimental cinchophen poisoning of dogs.] (Arch. of 
Path. 14, 860, 1932.) 

24 Hunde erhielten mit der Nahrung 3—123 tägliche Dosen von 0,022 bis 
0,594 g Cinchophen pro kg Körpergewicht (im ganzen durchschnittlich 5 g). 
Klinisch wurden Durchfall und meist auch Uebelkeit und Erbrechen beobachtet. 
Auch nahmen die Tiere stark an Gewicht ab. Bei der Sektion fanden sich bei 
19 Tieren akute oder chronische Magengeschwüre und bei 4 Tieren außerdem 
auch Duodenalgeschwüre. Mit Dosen von 0,11—0,22 g täglich lassen sich regel- 
mäßig Geschwüre erzeugen. Die akuten Geschwüre waren über die ganze 
Magenschleimhaut verstreut. 90 % der chronischen Geschwüre waren auf die 
Magenstraße beschränkt. Sie stimmten makroskopisch und mikroskopisch 
mit den menschlichen Geschwüren überein. W. Ehrich (Rostock). 


Lotzin, Ueber den Einfluß der Magenmuskulatur auf die Form 
des Magengeschwürs. (Arch. klin. Chir. 172, 28, 1932.) 

Die Magengeschwüre lassen an ihrer Form die Zugwirkung der Schleimhaut 
erkennen. Die Form ist also als funktionell zu bewerten. Die dreieckige oder 
halbmondförmige Konfiguration der supraangulären Solitärgeschwüre beweist 
die Distraktion der Schleimhaut an dieser Stelle in vorwiegend drei Richtungen. 
Ebenso ist die Hebung des Nischenbodens bei der Heilung zu verstehen. Auch 
die Form der Erosionen und Geschwüre bei der Gastritis erosiva bzw. ulcerosa 
ergibt sich aus der Wechselwirkung der Ueberdehnung der Schleimhaut und 
ihrer Elastizität. Die Ursache der Defekte ist daher in der Muskelinsuffizienz 
zu suchen. Der Beweis für die Richtigkeit der funktionellen Auffassung der 
Form der Magengeschwüre wird durch die experimentelle Erzeugung der 
gleichen Formen lediglich durch Ueberdehnung erbracht. Richter (Altona). 


Just, Ueber die subkutane traumatische -Magenruptur, nebst 
einem Beitrag zur Frage des traumatischen Magengeschwürs. 
(Dtsch. Z. Chir. 237, 566, 1932.) 

Bericht über einen Fall von völligem Abriß des Magens im Pylorusgebiet 
infolge Motorradunfalles bei einem 20jährigen Manne. Bei einem 18jährigen 
Mädchen, das von einem Wagen überfahren wurde, fanden sich neben einer 
Choledochusruptur, einer Pankreasruptur, Zerreißungen der A. mesenteria sup. 
an der kleinen und an der großen Kurvatur je ein subseröses Hämatom. 8 Tage 


nach der Laparotomie Erscheinungen, die auf Blutungen des Magen-Darm- 
traktus schlieBen lassen. Nachdem inzwischen noch eine Cholezystogastrostomie 
vorgenommen war, entleerten sich nach 86 Tagen plötzlich Galle und Blut 
aus der Wunde. Bei erneuter Operation fand sich 8 cm vom Pylorus entfernt 
ein Loch in der kleinen Kurvatur. Der histologische Befund des Defektes im 
Magen weist darauf hin, daß dieser im Anfang nur die innere Schicht der Magen- 
wand betroffen haben dürfte. — In zwei weiteren Fällen heilten operativ fest- 
gestellte subseröse Hämatome des Magens folgenlos aus. 


Unter dem Begriff einer subkutanen traumatischen vollständigen Magen- 
ruptur werden Fälle zusammengefaßt, in denen an einem anatomisch gesunden 
Organ eine örtliche Zusammenhangstrennung sämtlicher Schichten durch eine 
Gewalteinwirkung von außen erfolgt. Verletzungsmechanisch nehmen die 
Quetschungen bzw. Durchquetschungen die erste, die Berstungen die zweite 
Stelle ein. Die Abrißverletzungen gehören zu den Seltenheiten. Wegen seiner 
Lagebeziehungen zur Wirbelsäule werden der Pylorus und seine Umgebung 
am häufigsten betroffen. Die subkutanen, traumatischen, unvollständigen 
Magenrupturen heilen in der Mehrheit ohne Folgen aus. In einer Reihe von 
Fällen wurden im Anschluß an ein Trauma Spätblutungen, Geschwürsbildungen, 
Spätdurchbrüche, Abzeßbildungen und Stenosen beobachtet. Die Entwicklung 
eines traumatischen Ulkus ist auf Grund der experimentellen Ergebnisse und 
der operativen Erfahrungen zweifelhaft und wäre nach dem heutigen Stande 
der Ulkusforschung nur dann möglich, wenn eine konstitutionelle Komponente 
im Sinne einer Geschwürsbereitschaft gleichzeitig vorhanden ist. 

Richter (Altona). 


Ehrmann, R., Ueber das Geschwür am Magen und Zwölffinger- 
darm. (Med. Welt 1932, Nr 40.) 


Die Zahl der Ulkusfälle in der dem Verf. unterstellten inneren Abteilung 
des Krankenhauses Berlin-Neukölln betrug in den Jahren 1917—1931 insgesamt 
6612. Unter den 15120 Sektionen dieser Zeit sind 705 Fälle vertreten, in denen 
Narben oder Ulcera gefunden worden sind. Der Tod war hier meistens durch 
andere Ursachen eingetreten. Die Zahl der Aufnahmen mit Magengeschwüren 
stieg von 1920 bis 1930 ziemlich konstant, bei Männern von 5 auf 11%, bei 
Frauen von 2,5 auf 4%. Im Gegensatz zu der früheren Zeit kann die Ulkus- 
krankheit jetzt als Krankheit der Männer gelten. Während der Inflation war 
die Zahl der Obduktionen mit frischen und ausgeheilten Geschwüren beträcht- 
lich. Beide Kategorien waren ziemlich gleich vertreten. Seit dem Ende der 
Inflation ist die Zahl dieser Obduktionsbefunde schlagartig zurückgegangen. 
Verf. ist der Ansicht, daß der Hauptanlaß zur Entstehung von Geschwüren 
durch Hämorrhagien und hämorrhagische Erosionen, besonders durch Ver- 
letzungen bei der Nahrungsaufnahme gegeben ist. Als Faktoren, die die Ulcera 
nicht zur Ausheilung kommen lassen, werden angeführt: dauernde Reizung 
der Geschwüre durch die Speisen, Faltenarmut der kleinen Kurvatur, dauernder 
Zug des gefüllten Magens an der kleinen Kurvatur und am Bulbus, Circulus 
vitiosus durch Hypersekretion. In diesen Beziehungen waren die Vorbedingungen 
für die Entwicklung der Magengeschwüre in der Kriegs- und Inflationszeit sehr 
günstig, da die massige, wenig eingefettete Kost den Magen dehnte und leicht 
verletzte. Die Abmagerung, das Tragen von Leibriemen und Koppeln wirken 
in der gleichen Richtung. Für die Bedeutung der mechanischen Momente bei 
der Entstehung und Heilungsverhinderung der Ulcera spricht nach Ansicht des 
Verf. die Häufigkeit der Magengeschwüre bei Kyphoskoliose. Er beobachtete 
in dem angegebenen Zeitraum 60 Fälle von Kyphoskohose mit Magengeschwüren. 
Die Lokalisation entsprach der Stelle, an der bei Kyphoskoliotischen der Magen 
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— namentlich beim Sitzen — dem größten Druck gegen die Wirbelsäule oder 
gegen den Brustkorb ausgesetzt ist. S. Fleischmann (Berlin). 


Lotzin, Ueber die Bedeutung der Magenbewegungen für die Ent- 
stehung des Magen- und Duodenalgeschwürs. (Dtsch. med. Wschr. 
58, Nr 41, 1932.) 

Verf. weist auf verschiedene Formstörungen des Magens hin, die für die 
Ulkusgenese von Bedeutung sein können. Zuweilen können diese Störungen 
auch außerhalb des Magens gelegen sein. Jedenfalls erachtet Verf. derartige 
Formstörungen ätiologisch für bedeutungsvoller für das Magengeschwür wie 
die Hyperazidität. Schmidimann (Stuttgurt-Cannstatt). 


Sudhoff, Stumpfe Duodenalverletzungen. (Arch. klin. Chir. 164, 
829, 1931.) 
17jähriger Gymnasiast war auf dem Fahrrad gegen eine Wagendeichsel 
gefahren. Nach mehrfachem Erbrechen am folgendem Morgen beginnende 
peritonitische Erscheinungen. Laparotomie ergibt ein retroperitoneales Häma- 
tom, welches vom Promontorium bis zur Flexura duodenojejunalis herauf- 
reicht. Im Kopf des Pankreas ein kleiner Zertriimmerungsherd, in der Um- 
gebung einige Fettgewebsnekrosen. Die Wand des Duodenums ist auf etwa 
Daumenlänge schwarzbraun, mißfarbig, brüchig und morsch. Eine Per- 
foration trat erst bei der Operation ein. 
47jähriger Mann war vor einem Jahr mit dem Fahrrad so gestürzt, daß 
ihm die Lenkstange gegen den Bauch stieß. Er leidet seitdem öfter an kolik- 
artigen Schmerzen im Oberbauch. Klinisch findet sich hier ein Tumor, der 
sich bei der Operation als eingedickter Abszeß erweist. Der Abszeß war mit 
seiner Umgebung fest verwachsen, besonders mit dem Duodenum, so daß seine 
Entstehung wohl auf eine inkomplette Duodenalruptur zurückzuführen ist. 
Richter (Altona). 


Weber, Bakteriologische Untersuchungen des großen und des 
kleinen Netzes beim Geschwür und Krebs des Magens. (D. Z. 
Chir. 232, 747, 1931.) 

Bei Magenoperationen wurden Stücke des großen und kleinen Netzes 
entnommen und bakteriologisch untersucht. In 5 Fällen von Magengeschwüren 
wurde imal, bei 7 Magenkarzinomen 3mal vorwiegend das kleine Netz 
durch das Ziichtungsverfahren als bakterienhaltig befunden. Der Bakterien- 
gehalt zeigt ein gewisses Parallelgehen mit der An- bzw. Hypazidität des Magen- 
saftes. Histologisch fand sich Imal Oidium albicans in den regionären Lymph- 
wegen. Richter (Altona). 


Hausner, E., und Reicher, S., Ueber die Reaktion des arteriellen 
Blutes bei Uleus ventriculi und duodeni und ihre Beeinflussung 
durch Alkalitherapie. (Z. klin. Med. 116, 1931.) 

Verff. konnten entgegen der Balintschen Theorie, nach der eine Ver- 
schiebung des Saure-bBasen-Gleichgewichts nach der saueren Seite der ursächliche 
Faktur für die Entstehung des Ulkus sein soll, bei ihren Fällen mit Hyper- 
azidität des Magensaltes keine abnorm saure Reaktion des arteriellen Blutes 
finden. Unter dem Einfluß der Alkalitherapie wird der pH gegen die alkalische 
Seite zwar verschoben; die Schwankungen bleiben aber noch immer im 
Bereich des Physiologischen. Diese Verhältnisse fanden H. und R. auch dann, 
wenn bei den Patienten nach reiner Gabe von Natr. carb. sogar Intoxikations- 
erscheinungen auftraten. Letztere waren nie zu beobachten, wenn Calcium 
carbonicum und Magnesia usta gegeben wurde. Benoit (Jena). 
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Secher, Knud, Ueber die Beziehungen zwischen Cor pendulum, 
Gastroptose und Bathygastrie. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 4, 
341, 1932.) 


Auf Grund der statistischen Durcharbeitung eines größeren röntgeno- 
logisch untersuchten Materials wird die Frage des Zusammenhangs zwischen 
Tropfenherz und Magentiefstand erörtert. Beide Erscheinungen treten in der 
Regel bei demselben Individuum gemeinsam auf. Diese Menschen sind durch 
ein im Verhältnis zur Körperlänge zu niedriges Gewicht gekennzeichnet. Mit 
zunehmendem Alter wächst der Brustkorb und Hand in Hand damit das Herz, 
dessen Querdurchmesser etwa nach dem 40. Lebensjahr annähernd normale 
Werte erreicht. Es handelt sich hierbei also um eine Entwicklungshemmung 
in dem Sinne, daß diese Individuen erst 15 Jahre später als der Durchschnitt 
den Normalstatus erreichen. Der von Anfang an tiefstehende Magen bleibt 
jedoch tiefstehend, so daß sich eine Gastroptose herausbildet, die nicht als 
Folge einer Organsenkung, sondern als Ueberrest der früheren grazilen Körper- 
bauart aufzufassen ist. Für diese Form der Gastroptose, die demnach eine 
individuelle Zustandseigentümlichkeit darstellt, wird die Bezeichnung Bathy- 
gastrie vorgeschlagen. L. Heilmeyer (Jena). 


Christ, Multiple Divertikel des Jejunum. Anatomische und 
klinische Beiträge zur Kenntnis eines seltenen Krankheits- 
bildes. (Dtsch. Z. Chir. 236, 560, 1932.) 


Bei einem 58jährigen Manne, der seit 3 Jahren an Bauchbeschwerden er- 
krankt war, und bei einem 60jährigen Manne, welcher akut an Ileus erkrankt 
war, fanden sich ganz gleichmäßig 40—50 Ausbuchtungen von Kirsch- bis 
Gänseeigröße am Jejunum. Die Divertikel saßen dicht am Mesenterialansatz, 
und zwar unregelmäßig abwechselnd auf beiden Seiten. Es handelte sich um 
echte Divertikel. Im zweiten Fall war der Deus durch einen großen, oberhalb 
der Valvula Bauhini eingeklemmten Kotstein verursacht. Der Kotstein ist 
wahrscheinlich durch Eindickung des Inhaltes eines Divertikels entstanden. 
Es handelt sich bei dem Krankheitsbild um eine angeborene Mißbildung. 

Richter (Altona). 


Duschl, Beitrag zur Pathogenese des Ulcus ventriculi. (Dtsch. 
Z. Chir. 236, 408, 1932.) 


Untersuchung der Nerven des Ulkusmagens zeigte sowohl in den geschwürs- 
nahen wie -fernen Abschnitten auffällig viele Degenerationserscheinungen : 
Pyknosen, Schrumpfungen, Quellung der Ganglienzellen, Wucherung der 
Hülsenzellen, Zellinfiltration und perineurale lymphozytare Infiltrate. Regel- 
mäßig war feine, streifig angeordnete, manchmal körnig beschaffene Fettein- 
lagerung anzutreffen. Die kleine Kurvatur des Magens unterscheidet sich von 
dem Aufbau anderer Magenabschnitte, indem die Mukosa dort ihrer Unterlage 
straffer aufliegt, die Submukosa ist schmaler als an den übrigen Magen- 
abschnitten. Alle untersuchten Ulkusmägen wiesen einen chronisch verrukösen 
Katarrh der gesamten Magenschleimhaut und eine umschriebene, stärker aus- 
geprägte chronische Gastritis in der Umgebung des Geschwürs auf. Die chro- 
nische Gastritis ist jedoch nicht typisch für den Ulkusmagen. Dagegen zeigt 
die gesamte Schleimhaut des Ulkusmagens eine besondere Beschaffenheit der 
Kapillaren, welche eine örtliche morphologisch faßbare Krankheitsbereitschaft 
dokumentiert. Für die parenchymatösen kapillären Blutungen ohne Ulkus 
bedeuten die Veränderungen an den Kapillaren nicht eine anatomisch-patho- 
logische Grundlage. Eine chronische Gastritis kann die Ursache für ein späteres 
Ulkus abgeben. Im allgemeinen entwickelt sich aber die Gastritis bzw. Duo- 
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denitis auf dem Boden eines primären Ulkus und wird von diesem aus unter- 
halten. Richter (Altona). 


Nahrath, Zur Magenphlegmone. (Arch. klin. Chir. 170, 430, 1932.) 
Bericht über zwei Fälle von Magenphlegmone. In dem einen Fall handelte 
es sich um eine chronische Phlegmone, welche bei einem Kranken aufgetreten 
war, der schon viele Jahre an Magenbeschwerden litt. Die Phlegmone ist wahr- 
scheinlich von Schleimhauterosionen ausgegangen, welche durch häufiges Er- 
brechen in den letzten Tagen vor der Erkrankung entstanden waren. Im 
mikroskopischen Bild fiel besonders eine starke Eosinophilie der Magenwand 
auf. Im zweiten Fall hatten gleichfalls schon längere Zeit Magenbeschwerden 
bestanden. Die Klinikaufnahme war wegen Blutung aus einem alten Magen- 
geschwür erfolgt. Nach Sistieren der Blutung war eine Angina aufgetreten, 
an deren 3. Tag die Magenphlegmone auftrat. Es wird angenommen, daß bei 
dem geschwächten Körper von den Mandeln aus in den Magen gelangte Bak- 
terien die Phlegmone hervorgerufen haben. Richter (Altona). 


Danziger, Ueber intraabdominelle Zysten. Lymphzyste der Magen- 
wand, Peritonealzyste, Karzinommetastasen in der Wand einer 
Lymphzyste. (Arch. klin. Chir. 166, 361, 1931.) 

Bei der Obduktion eines an Apoplexie verstorbenen 46jährigen Mannes 
fand sich über dem Magen ein reichlich faustgroßer Tumor, welcher der Magen- 
rückwand fest aufsaß und mit Milz, Niere und Querkolon leicht verwachsen 
war. Es handelte sich um eine Zyste, deren Wand mikroskopisch aus mehreren 
Lagen derben Bindegewebes besteht. Die Innenfläche hat keinen Epithel- 
überzug. Der Inhalt besteht aus dickflüssigen, schwarzbraunen Massen. Es 
handelt sich um eine Lymphzyste der Magenwand, in die es geblutet hat. 

Bei der Sektion eines 19jährigen infolge Rundzellensarkom des Magens 
verstorbenen Mannes wurde an der Ansatzstelle des Mesenteriums an der 
hinteren Bauchwand etwa in Höhe des Promontoriums eine 6 cm lange und 2 cm 
dicke, rundliche, durchscheinende, mit klarer Flüssigkeit gefüllte Zyste gefunden. 
Mikroskopisch besteht die Zystenwand außen aus Peritonealepithel, dann einer 
Schicht zirkulär verlaufenden Bindegewebes und innen aus einer einreihigen 
Auskleidung von regelmäßigen platten bis kubischen Zellen mit rundlichen 
Kernen. Es kann sich sowohl um eine Lymphzyste wie um eine Peritoneal- 
zyste handeln. Zugunsten der letzteren Deutung spricht der Umstand, daß 
in der Wand der Zyste Lymphgänge nachweisbar sind, die in keiner Weise 
erweitert sind oder irgendwelche Abweichungen von der Norm erkennen lassen. 

Bei der Obduktion einer 59jährigen an Ovarialkarzinom verstorbenen 
Frau fand sich an der Unterfläche der Leber rechts neben der Gallenblase 
eine ovale Zyste mit einem größten Durchmesser von 15 cm. Histologisch 
besteht die Zystenwand aus einem derbfaserigen Bindegewebe, welches außen 
von Serosaepithel bekleidet ist, während die Innenseite eines epithelialen 
Ueberzuges entbehrt. In den ziemlich reich entwickelten Lymphspalten und 
zwischen den Bindegewebsfasern sind kleine Epithelstränge eingesprengt, 
die zum Teil in Drüsenform gelagert sind und vereinzelte Mitosen aufweisen. 
Eine Auffassung der Zyste als zystische Karzinommetastase wird abgelehnt. 
Es wird vielmehr angenommen, daß die Zyste schon vorher bestanden hat 
und die Metastasierung in die Zyste hinein stattgefunden hat. Wahrscheinlich 
handelt es sich um eine primäre Lymphzyste. Richter (Altona). 


Moratti, A. Experimentelle malpighiähnliche Metaplasie der 
Magenschleimhaut beim Hunde. [Metaplasia malpighiana speri- 
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mentale della mucosa gastrica di cane.] (Tumori 18, F. 2, 101, 
1932. 

SE Untersuchungen zur experimentellen Wiedererzeugung des 
sogenannten Raucherkrebses unter Anwendung ganz verschiedener Verfahren: 
bei Mäusen Wirkung einer Nikotinlösung auf Riickenhaut und Rektumschleim- 
haut; bei Hunden Einspritzung einer Tabakinfusion in die Brustdriise — Ein- 
führung von Zigarrenstumpfen in die Gallenblase — Wirkung von Nikotin 
und Tabakrauch auf die Magenschleimhaut. Durch das letztgenannte Ver- 
fahren wurde nach 2 Jahren das Vorkommen von Leukoplakien in der Magen- 
schleimhaut beobachtet; diese waren aus einem verhornten geschichteten 
Plattenepithel zusammengesetzt. Metaplasie und Hyperkeratose waren die 
Folge einer dysplasischen Regeneration des Zylinderepithels der Magenschleim- 
haut. Die weitere Entwicklung der Leukoplakien in Epitheliome kann man 
mit den Versuchen nicht erzielen, da hier der konstitutionelle Koeffizient, 
nämlich der Verlust der antiblastischen Leistungen (nach Fichera) fehlt. 

G. Patrasst (Florenz). 


Puhl, Ueber die ursächliche Bedeutung des Magensaftes und des 
Hungerzustandes bei der Gastritis nach Scheinfütterung. 
Arch. klin. Chir. 169, 597, 1932.) 

Versuche an Hunden. Die bei Scheinfütterungsversuchen am Magen 
und Duodenum entstehenden Degenerationen und geschwürigen Verände- 
rungen werden durch den bei der Scheinfütterung gebildeten hochwirksamen 
Magensaft verursacht. Durch Uebertragung des Magensaftes eines schein- 
gefütterten Hundes auf einen normalen wurden Degenerationen und Erosionen 
der Magenschleimhaut beim letzteren bewirkt, wodurch die Möglichkeit einer 
Schädigung gesunder Magenschleimhaut durch hochwirksamen Magensaft 
bewiesen wird. In Hunger-Durst-Versuchen bei nicht operierten Hunden 
konnten hohe Säuremengen im Magensaft festgestellt werden. Demnach sind 
im Hunger-Durst-Zustand hinsichtlich der Magensekretion ähnliche Bedingungen 
wie bei der Scheinfütterung vorhanden. Fettige Degeneration des Fundus- 
parenchyms wurde in diesen Versuchen nicht beobachtet, dagegen trat sie 
an den Drüsen der Pylorus-Duodenal-Schleimhaut bei allen Hungerversuchen 
auf. Die geweblichen Veränderungen nach Scheinfütterung bestehen in paren- 
chymatöser Schwellung und körnigem Zerfall der Fundusdrüsenzellen, an den 
Belegzellen wurde eine eigenartige Dissoziation der Zellverbände und eine 
Siegelringdegeneration beobachtet. Als schwerste Veränderung tritt die Ne- 
krose auf. Diese Befunde lassen sowohl eine Oberflächenwirkung des Magen- 
saftes als auch eine solche am Orte seiner Entstehung zu. Zufuhr mineralischer 
Salzsäure in einer Konzentration, welche der natürlich vorkommenden Höchst- 
konzentration entspricht, führt zu herdförmig angeordneten Schädigungen 
der Deckepithel- und Drüsenzellen und schließlich zum Bild einer chronischen 
Gastro-Duodenitis. Auch diese Befunde lassen die Möglichkeit einer Ober- 
flächenschädigung durch Salzsäure erkennen, sie zeigen aber, daß fermenthaltiger 
Magensaft wesentlich schwerere Veränderungen erzeugt. Richter (Altona). 


Hartfall, S. J., Ueber die Anämie beim Magenkarzinom. [The 
anaemia of carcinoma of the stomach.] (Lancet 1933 I, Nr 2, 74.) 
Es werden 3 Fälle von inoperablem Magenkarzinom beschrieben, bei 
denen sich eine hypochrome, mikrozytäre Anämie fand. Dementsprechend 
besserte sich der Blutbefund nicht nach Lebertherapie, sondern nach großen 
Gaben von Eisen. Freie Salzsäure fehlte im Magensaft; die Veränderungen 
des Magensaftes dürften eine wesentliche Rolle bei der Entstehung dieser 
Anämien spielen. Die hier beschriebene Form der mikrozytären, durch Eisen 
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beeinflußbaren Anämie beim Magenkarzinom ist häufiger als die makrozytäre, 
auf Leber ansprechende Form. Sincke (Hamburg). 


Blain, Alexander W., Primäre Magenaktinomykose. [Primary acti- 
nomycosis of the stomach.] (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 3, 1933.) 
Bei einem 37jährigen Manne wurde eine tumorartige Verdickung des 
Magens, zwischen Hinterwand und kleiner Kurvatur, operativ entfernt. In 
diesem Bereich fanden sich multiple Abszesse, bis 1 cm im Durchmesser. Histo- 
logisch fanden sich nur entzündliche Veränderungen, in einem Dutzend Schnitten 
aus einer Serie von 300 Schnitten wurden auch typische Aktinomyzesdrusen 
nachgewiesen. Ein Vierteljahr später starb der Mann; bei der Sektion fanden 
sich zahlreiche AbszeBherdchen in der Leber mit Pilzdrusen; die Herde waren 
zunächst als zerfallende Tumormetastasen angesprochen worden. Von 6 im 
Schrifttum aufgeführten Fällen von primärer Magenaktinomykose ist nach 
Verf. nur ein einziger als sichergestellt aufzufassen. W. Fischer (Rostoct). 


Zukschwerdt und Eck, Aktinomykose des Magens. (Dtsch. Z. Chir. 
235, 782, 1932.) 

Bei der Operation eines seit 6 Jahren an Magenbeschwerden leidenden 
Mannes fand sich ein ins Pankreas einbrechendes Duodenalgeschwür. Am 
Resektionspräparat waren die distalen 2/, der Serosa mit etwa hirsekorngroßen 
graugelben feinen Knötchen übersät. Histologisch handelte es sich um Fremd- 
körpergranulome, welche sich um alte Aktinomyzesdrusen entwickelt hatten. 
Der Kranke hatte früher ein aktinomykosekrankes Rind gepflegt. Als Ein- 
trittspforte wird das Uleus duodeni angesehen. Richter (Altona). 


Ihm, Katharina, Ueber einen Fall von Doppelperforation des 
Colon sigmoideum durch einen verschluckten Fremdkörper. 
(Diss. München, Müller u. Steinicke, 1931.) 

Ein 25jahriger Sträfling muß wegen verschluckter Fremdkörper im Magen 
operiert werden. Entfernt wurden aus diesem 72 Gegenstände verschiedener 
Art. 4 Wochen nach eingetretener Heilung tritt Fieber auf, der Pat. leicht 
zyanotisch und am unteren Ende der Laparotomiewunde eine kleine Eiterfistel. 
Röntgenologisch kein Befund. Unter zunehmendem Zerfall Exitus. 

Die Sektion ergibt ein 11 cm langes bleistiftdickes Holzstück, das das 
Sigmoid zweimal perforierte und zu Peritonitis geführt hat. Von dem Holz- 
stück muß angenommen werden, daß es gleichzeitig mit den verschluckten 
Fremdkörpern, die man entfernen konnte, eingenommen worden war, den 
Darm aber schon passiert hatte und so übersehen wurde: 

Die in der Literatur niedergelegten Fälle werden mit dem eigenen Befund 
verglichen. Benoit (Jena). 


Hellfors, A., Akute Neosalvarsanvergiftung mit letalem Ausgang 
bei Addisonscher Krankheit. (Med. Klin. 1933, Nr 4, 117.) 

42jährige Frau mit Addison (autoptisch doppelseitige Nebennierentuber- 
kulose mit vollständiger Verkäsung) erhält wegen Luesverdachts zur Provo- 
kation der WaR. 0,15 Neosalvarsan in 10 ccm ster. Aq. dest. intravenös injiziert. 
Sie stirbt zirka 12 Stunden nach der Injektion unter dem unaufhaltsam fort- 
schreitenden Bilde schwersten Vasomotorenkollapses. Die Möglichkeiten des 
Zustandekommens der letalen Salvarsanwirkung bei Addison werden kurz 
besprochen. Willer (Würzburg): 


Bäumler, Symptomatische Chorea minor nach Kohlenoxydgas- 
vergiftung. (Z. Kinderheilk. 54, 280, 1933.) 


Centralblatt f. Allg. Pathol, Bd. 58 7 
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Bei einem 11jährigen Mädchen trat am 6. Tage nach der Leuchtgasver- 
- giftung eine symptomatische toxische Chorea auf. Dabei bestand eine mehr- 
tägige Amaurose. Das Kind wurde völlig wiederhergestellt. 
W iller (Würzburg). 
Herzau, W., und Pinkus, H., Beitrag zur Schiiller-Christianschen 
Krankheit. (Klin. Mbl. Augenheilk. 89, 1932.) 

Verff. berichten von einem 6jährigen Knaben, der die typischen Symptome 
der Schüller-Christianschen Krankheit aufwies: Schädeldefekte, Exophthalmus 
(hier nur einseitig), Diabetes insipidus. Am Hinterkopf befand sich in der 
Medianlinie ein kleiner, mit Schorf bedeckter Tumor, unter dem ein Knochen- 
defekt zu tasten war. Die histologische Untersuchung der exzidierten Ge- 
schwulst ergab reichliche Xanthomzellen, viele Blutgefäße, freie Erythrozyten 
und Zellen mit körnigem, eisenhaltigem Pigment. Die Besonderheit dieses - 
Falles liegt einmal darin, daß die sonst typische Cholesterinämie fehlte und 
daß das Glied eine elephantiastische Vergrößerung aufwies, die die Verff. im 
Zusammenhang mit der übrigen Krankheit nicht zu erklären vermögen. 

Stübel (Mainz). 
Baló, Gerlei und Lovas, Verhinderung der Senkung des Serum- 
lipasespiegels bei mit Tuberkulose infizierten Kaninchen. (Orv. 
Hetil. [ung.] 1933, 4.) 

Es wurden 40 Kaninchen mit Tuberkulose infiziert. Zur Hälfte bekam 
je ein Tier 0,1, die anderen 20 Tiere bekamen 0,5 mg Tuberkulosebazillen. 
20 von den Tieren wurden gleichzeitig mit Bauchspeicheldrüsenextrakt behandelt, 
mit dem Zwecke, daß die Wirkung dieses Extraktes auf die Serumlipase der 
mit Tuberkulose infizierten Tiere beobachtet werden konnte. Bei den 20 mit 
Tuberkulose infizierten und mit Bauchspeicheldrüsenextrakt unbehandelten 
. Tieren sank der Serumlipasespiegel, meistens beträchtlich. Bei den Kaninchen, 
die mit derselben Menge Tuberkelbazillen infiziert und nach der Infektion mit 
Bauchspeicheldrüsenextrakt behandelt wurden, blieb die Senkung des Lipase- 
spiegels meistens aus, es trat sogar in manchen Fällen eine mehr oder minder 
hochgradige Steigerung desselben auf. Görög (Szombathely). 


Jürgens, R., und Spehr, G., Zur Physiologie und Pathologie des 
Oxalsäurestoffwechsels. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 5, 456, 1933.) 
Verff. haben mit der von Merz und Maugeri ausgebreiteten Methode Oxal- 
säurebestimmungen im Blutserum des Menschen und des Hundes ausgeführt. 
Als Normalwerte wurden beim Hunde 12,3 (5,4 bis 19,3) mg %, beim Menschen 
7,4 (5,22 bis 9,72) mg % festgestellt. Bei peroraler Verabreichung größerer 
Mengen von Oxalsäure oder deren Salzen steigt die Blutoxalsäure, obwohl 
sehr bald Erbrechen eintritt, rasch an. Dagegen vermag eine über mehrere 
Tage hin ausgedehnte Darreichung von stark oxalsäurehaltiger Kost (Tages- 
einnahme 2,74 g) beim Gesunden keine Erhöhung des Nüchternwertes hervor- 
zurufen. Unter pathologischen Verhältnissen wurde eine übermäßige Erhöhung 
des Blutoxalsäurespiegels beim Ikterus, bei Nierensteinen, bei Leukämie, 
sowie bei Urämie festgestellt. Bei einem Falle von Urämie beim Hunde fand 
sich der höchste bisher beobachtete Wert von 68,4 mg %. Nach peroraler 
Glykosedarreichung steigt die Oxalsäure im Serum ebenso wie der Blutzucker 
an, so daß an einen gewissen Zusammenhang zwischen Zuckerstoffwechsel 
und Oxalsäurestoffwechsel gedacht werden muß. L. Heilmeyer (Jena). 


Elmer, A. W1., Beiträge zum Jodstoffwechsel im menschlichen 
Organismus. 2. Mitt.: Der Blutjodspiegel und die Harnjodaus- 
scheidung nach einmaliger intravenöser Injektion von an- 
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organischem Jod bei Hypothyreosen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, 
H. 5, 449, 1933.) 
Nach intravenöser Injektion von 1300 y Jod bei Myxödematösen bleibt 
der Blutjodspiegel bedeutend länger erhöht als bei Gesunden, während im 
Harn innerhalb der ersten 6 Stunden bedeutend mehr Jod ausgeschieden 
wird als unter gleichen Verhältnissen beim Normalen. Von der 6. Stunde an 
erfolgt die Jodausscheidung verzögert. Verf. deutet dieses Verhalten im Sinne 
einer verminderten Jodspeicherungsfähigkeit des schilddrüseninsuffizienten 
Organismus. L. Heilmeyer (Jena). 


Heymann, W., Untersuchungen über die Phosphatstoffwechsel- 
‘störung bei Rachitis. VII. Ueber Rachitis und Tetanie bei 
Gallenfistelhunden. (Z. Kinderheilk. 54, 201, 1933.) 

Verf. gelang es, an jungen Gallenfistelhunden, die unter Lichtabschluß 
gehalten wurden und ohne besondere Diät, bei einer aus Krankenhausabfällen 
bestehenden Mischkost aufwuchsen, eine Knochenerkrankung zu erzeugen, 
die sich stoffwechselchemisch, röntgenologisch und histologisch als echte 
Rhachitis identifizieren ließ. Bei einem der Hunde entwickelte sich spontan, 
ohne diätetische Maßnahmen, ein tetanischer Krampfzustand, der ganz den 
Verhältnissen der Säuglingstetanie entsprach. Diese „Gallenfistelrhachitis‘ 
junger Hunde ist nach den vorliegenden Beobachtungen durch orale Vigantol- 
gaben heilbar. Die Versuche sind dadurch bedeutungsvoll, daß die Rhachitis 
nicht durch gewaltsame Nahrungsänderungen herbeigeführt wurde, die bisher 
der Lösung vieler stoffwechselchemischer Fragen bei der experimentellen 
Rhachitis hinderlich waren. Willer (Würzburg). 


Gettler, Alexander O., und Norris, Charles, Vergiftung durch Trinken 
von Radiumwasser. [Poisoning from drinking radium water.] 
(J. amer. med. Assoc. 100, Nr 6, 1933.) 

Ein 52jähriger Mann hatte etwa 5 Jahre lang regelmäßig ein radium- 
haltiges Wasser — das angeblich in 60 ccm 2 Gamma radioaktive Substanz 
enthielt — getrunken, insgesamt etwa 1400 Flaschen. Er war sehr stark ab- 
gemagert (41 kg), und ging schließlich an ausgedehnter Kiefernekrose und Hirn- 
abszeß zugrunde. Bei der Sektion fand sich schwere Anämie; das Knochen- 
mark war hyperplastisch (rotes Mark). Von allen möglichen Organen wurden 
nun genaue Analysen vorgenommen. Der Gehalt der Organe an radioaktiven 
Substanzen wurde sowohl durch elektroskopische Bestimmung wie auch auf 
photographischem Wege festgestellt, und zwar wurde berechnet, daß, nach den 
Analysen einzelner Knochen, im Gesamtskelett 73 Gamma, in den Weichteilen 
nur 0,39 Gamma radioaktive Substanz vorhanden waren. 

W. Fischer (Rosiock). 


Christomanos und Scholz, Klinische Beobachtungen und patho- 
logisch-anatomische Befunde am Zentralnervensystem mit 
Thiophen vergifteter Hunde. (Beitrag zur Frage der Elektivität 
von Giftwirkungen im Zentralnervensystem.) (Z. Neur. 144, H. 1/2, 
1, 1933. 

Hunde bekamen nach Einspritzungen von Thiophen schwere Koordinations- 
und Gleichgewichtsstérungen, bei Gaben über 10 g gingen die Tiere auch an 
Lähmungen zugrunde. Bei den drei untersuchten Hunden fand sich anatomisch 
eine auffällige Bevorzugung des Kleinhirns, die bei den ersten beiden Hunden 
akute Erscheinungen, bei dem dritten, der erst nach 3 Monaten getötet war, 
den Ausgang des Prozesses zeigte. Es waren die Purkinje-Zellen und die Zellen 
der Körnerschicht in schwerster Weise geschädigt ebenso die kleinen Ganglien- 
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zellen der Molekularschicht sowie Achsenzylinder und Markscheiden. Bei Hund 1 
fehlte eine Reaktion der Neuroglia fast völlig, auch waren nur hier und da 
proliferative Veränderungen der Gefäßwandzellen sichtbar. Bei dem zweiten 
Hund waren lebhafte reaktive Erscheinungen der Glia und der Gefäße vor- 
handen. Aber auch in der Großhirnrinde und den Vorderhornzellen des Rücken- 
markes waren degenerative Veränderungen mit zum Teil herdförmigem Cha- 
rakter zu sehen. Auch bei dem 3. Hund war das Kleinhirn besonders betroffen. 
Das Thiophen hat also eine elektive Wirkung auf das Kleinhirn. Eine Beteiligung 
der Gefäße steht außer Zweifel, daneben ist aber auch die direkte Giftwirkung 
nicht gering einzuschätzen. Schütte (Langenhagen). 


Kritschewski, I. L., und Rubinstein, P. L., Zur Kritik der Phago- 
zytenlehre. VI. Ueber die Abwehrvorgänge im Organismus bei 
Hühnerspirochätose. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Verff. kommen im Gegensatz zu Mecklenburg und seiner Schule zu 
der Auffassung, daß der Körper die Spirochäten bei Spirochätosen durch Anti- 
körper bekämpft, während die Phagozytose nur eine untergeordnete Rolle 
spielt. Versuche mit Hühnerspirochäten führten die Verff. ebenfalls zu der 
Ueberzeugung, daß „der Hühnerorganismus nur dann der spirochätenlösenden 
Tätigkeit der Antikörper spirochätenfrei wird, während die Phagozytose eine 
ausnehmend selten vorkommende und zufällige Erscheinung darstellt‘. 

W. Gerlach (Basel). 


Blackberg, S. N., und Wanger, Justine O., Melanurie. [Melanuria.] 
(J. amer. med. Assoc. 100, Nr 5, 1933.) 
Unter 15 Fällen von malignen melanotischen Tumoren fand sich Melanurie 
nur 4mal. Melanurie trat nur ein in solchen Fällen, bei denen sich metastatische 
Tumoren in der Leber fanden. W. Fischer (Rostock). 


Lemmel, G., und Büttner, Wilhelm, Ueber die genetischen Be- 
ziehungen zwischen Mikrolithen und Gallensteinen, insbe- 
sondere Pigmentkalksteinen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 6, 
1933. 

zu Klärung der im Titel gestellten Frage haben Verf. das Sektionsmaterial 

des Leipziger Pathologischen Instituts aus den letzten 20 Jahren (713 Fälle) 
statistisch durchgearbeitet. Es ergibt sich, daß Mikrolithen bei Gallensteinen 
viel häufiger als im Gesamtsektionsmaterial, besonders häufig mit Pigment- 
kalksteinen zusammen, vorkommen. Mikrolithen und Pigmentkalksteine 
finden sich gemeinsam vorwiegend beim männlichen Geschlecht, während 
die übrigen Gallensteine das weibliche Geschlecht bevorzugen; ferner finden 
sich diese beiden Konkrementformen erheblich häufiger als die übrigen Gallen- 
steine bei schweren Lebererkrankungen, insbesondere bei Leberzirrhosen, 
während sie bei entzündlichen Erkrankungen der Gallenblase vor den übrigen 
Gallensteinen in den Hintergrund treten. Dazu kommt, daß Mikrolithen und 
Pigmentkalksteine eine weitgehende Aehnlichkeit ihrer chemischen Zusammen- 
setzung zeigen und durch Verschmelzung und Verklebung der Mikrolithen 
makroskopische Konkremente entstehen, deren Strukturen dieselben sind, 
die sich auch in den Pigmentkalksteinen nachweisen lassen. Aus diesen Tat- 
sachen schließen Verf. auf eine direkte genetische Beziehung zwischen den Mikro- 
lithen und Pigmentkalksteinen. L. Heilmeyer (Jena). 


Kylin, Eskil, Studien über den kolloidosmotischen (onkotischen) 
Druck. 26. Mitt.: Der kolloidosmotische Druck im Blutserum 
und Plasma. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 5, 468, 1933.) 
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An Hand von vergleichenden Bestimmungen des kolloidosmotischen 
Drucks im Serum, Plasma und Vollblut wurde folgendes festgestellt: In der 
überwiegenden Mehrzahl der Fälle stimmte der kolloidosmotische Druck von 
Serum und Plasma innerhalb der Fehlergrenzen der Methodik überein. In 
7 von 41 Fällen wurden größere Unterschiede gefunden. Sechsmal fanden sich 
im Serum, Imal im Plasma höhere Werte. Diese Abweichungen sind mit großer 
Wahrscheinlichkeit durch den Zusatz von Oxalat und Zitrat zum Zwecke der 
Plasmagewinnung verursacht. Die Bestimmung des kolloidosmotischen Drucks 
im Plasma ist deshalb unzuverlässig. L. Heilmeyer (Jena). 


Kylin, Eskil, Studien über den kolloidosmotischen (onkotischen) 
Druck. 27. Mitt.: Ein Nephrosefall mit niedrigem kolloidosmoti- 
schen Druck und ohne Oedem. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 6, 
581, 1933.) 

Mitteilung eines Falles von Nephrose (50jahriger Buchhalter), bei dem trotz 
hochgradiger Herabsetzung des kolloidosmotischen Drucks im Blut (150 mm 
H,O) keine Oedembildung auftrat. Auch nach mehrtägiger Belastung mit 
2 Liter Wasser täglich kam es nicht zur Entstehung eines Oedems. Verf. sieht 
in diesem Falle eine wichtige Stütze seiner Ansicht, daß das Nephroseödem 
nicht einfach durch die Senkung des kolloidosmotischen Drucks hervorgerufen 
wird, eine Theorie, die von Krogh, Koranyi, Iversen u. a. vertreten wird. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Schulte, Hans Joachim, Thrombose und Embolie. Statistische Be- 
trachtung über 2000 Fälle. (Z. klin. Med. 121, 1932.) 

Das gesamte Sektionsmaterial des Jenaer Path. Instituts der Jahre 1909 
bis 1930 einschließlich wurde daraufhin untersucht, ob sich Hinweise fänden, 
die die Zunahme der Thrombosen und Embolien erklären würden. Wichtig 
ist, daß die Zunahme der Venenthrombosen durch die häufig geübte intra- 
venöse Injektion nicht erklärt wird. Das statistisch erfaßte Material wurde 
unter Berücksichtigung des dreifach mittleren Fehlers verwertet. Gerade 
die Berücksichtigung dieses mathematisch notwendigen Faktors erklärt, daß 
manche Ergebnisse von denen anderer Autoren abweichen. So auch der obige 
entgegen Schleußing und Kuhn. 

Es fanden sich 15,97 % + 0,99 Thrombosen. In den Jahren 1925—1930 
besteht ein Anstieg der Thrombosen, der in stärkerem Maße durch eine Zu- 
nahme der postoperativen als der internen Fälle bedingt ist. Die Zahl der 
tödlichen Embolien ist dagegen nicht angestiegen. Diese tritt in gleicher Weise 
bei internen Fällen wie nach Operationen, Geburten, Traumen usf. auf. Die 
Disposition zur Thrombose bleibt vom 40. Jahr bis ins hohe Alter die gleiche. 
Das männliche wie das weibliche Geschlecht wird von der Thrombose wie der 
Embolie gleichmäßig befallen; der Entstehungsort der Thromben ist in 70% 
der Fälle in den Venen der unteren Extremitäten gefunden worden. Beide 
Seiten sind gleichmäßig befallen. 

Eine Reihe von Tabellen und graphische Kurven veranschaulichen die 
Resultate. Benoit (Jena). 


Neuda, Zur Frage der Thromboembolie. (Dtsch. Z. Chir. 237, 353, 
1932.) 

Das Krankheitsbild der Thromboembolie wird auf die Grundlage einer 
wesentlich im Gefolge von Lues und Karzinom auftretenden und klinisch an- 
scheinend erfafibaren „Thrombosekrankheit‘“ zurückgeführt. Es handelt sich 
dabei um eine chronische Anfüllung der Gewebedepots mit lipoiden Stoffen, 
welche nicht nur durch ihren grobdispersen Charakter bei Eintritt ins Blut 
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die Suspensionsstabilität der Erythrozyten gefährden, sondern auch vermutlich 
durch ihren toxischen Charakter im Blute pathologische Reaktionen auszu- 
lésen imstande sind. Die Thrombose selber ist das Substrat dieser Reaktion 
zwischen Blut und Gewebe. Diese Reaktion ist ein immunbiologischer und 
Zweiphasenvorgang an der Grenzfläche zwischen Gewebe und Blut, dessen 
beide Teile, die Thrombose und die Embolie, einander folgen wie Gerinnung 
und Lyse. Richter (Altona). 


Koenig, Experimentelle Untersuchungen über die Entstehung 
der Thrombose. Ein Beitrag zur Lehre von den Blutplättchen. 
(Arch. klin. Chir. 171, 447, 1932.) 

Als Allgemeinwirkung von Operationen, parenteraler Einverleibung von 
Proteinkörpern und von Röntgenbestrahlungen sind wellenförmig verlaufende 
Schwankungen der Zahl und Resistenz der Blutplättchen nachzuweisen. Die 
Veränderungen halten über lange Zeit an. Zahl und Resistenz der Blutplattchen 
gehen parallel. Die Blutplättchenveränderungen sind auf Intermediärprodukte 
des Kernzerfalles zurückzuführen, von denen besonders die sogenannten Früh- 
gifte in Betracht kommen. Die Intermediärprodukte des Kernzerfalles sind 
als Ursache der postoperativen Thrombose anzusehen. Die Ursache für die 
Veränderungen der Blutplättchen unter dem Einfluß der Kernzerfallsprodukte 
ist die veränderte Milzfunktion. Die plättehenschädigende Funktion der Milz 
ist von Kreislaufveränderungen abhängig und kann durch Kreislaufmittel 
verändert werden. Richter (Altona). 


Stannus, H. S., und Findlay, G. M., Eine in England zugezogene In- 
fektion mit Lymphogranuloma (Poradenitis) inguinale. [Lympho- 
granuloma (poradenitis) inguinale. Infection acquired in Eng- 
land.] (Lancet 19331, Nr 7, 358.) 

Der hier beschriebene Fall ist deswegen eine Besonderheit, weil es das 
erste einwandfrei nachgewiesene L. i. darstellt, dessen Infektionsquelle in einem 
europäischen Land (England) liegt. Die Infektion erfolgte durch Coitus und 
hatte alle für L. i. typischen Erscheinungen im Gefolge. Die Intrakutanreaktion 
nach Frei war negativ, Wernicke positiv. Mit Eiter, der aus den befallenen 
Leistendrüsen gewonnen war, wurden Mäuse intrazerebral infiziert. Sie starben 
unter den Erscheinungen einer histologisch nachgewiesenen Enzephalomyelitis. 

Sincke (Hamburg). 


Meyer, A., Die Stellung der Nodosis rheumatica im Ablauf der 
rheumatischen Infektion. (Z. klin. Med. 123, 1933.) 

Bei einer 25jährigen Patientin mit den deutlichen Merkmalen einer kon- 
genitalen Lues, fanden sich, gelegentlich einer Klinikaufnahme wegen schmerz- 
hafter Gelenkaffektionen, prallelastische Knoten in der Nähe der Handgelenke 
am rechten und linken Fuß und hinter dem rechten Ohr. Während der Be- 
obachtung waren Gelenkschmerzen besonders stark in der Nacht. Die Kon- 
sistenz der Knoten war hierbei wechselnd zwischen derb wie bei einem Fibrom 
und teigig, fast fluktuierend und dann waren sie größer als vorher. Während 
einer mehrere Wochen dauernden Beobachtung konnte ein Neuauftreten 
solcher Knoten beobachtet werden. Gelegentlich einer Exzision eines solchen 
Knotens konnten bakteriologisch im Kaninchenüberimpfungsversuch keine 
Spirochäten gefunden werden. Auch die mikroskpoische Untersuchung mußte 
die Frage offen lassen, ob es sich hier um einen luischen Knoten handelte; 
vielleicht spricht die negative Luetinreaktion gegen eine syphilitische Aetiologie. 

An diesen Befund schließen sich ausgedehnte Erörterungen der Befunde 
Klinges und Talalajews und die Beziehungen derselben zu obigem Fall. 
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Es wird der verschiedene Ablauf der allergischen Entzündungen zu verschiedenen 
Stadien des Immunisierungsvorganges in Beziehung gesetzt, wobei der Rheuma- 
tismus nodosus als hypergische Entzündung (RoeBle) auigefaßt wird. 
Benoit (Jena). 
Weyrich, Hermann, Ueber septische Erkrankungen, mit be- 
sonderer Berücksichtigung der Streptokokkensepsis. (Mitt. 
Grenzgeb. Med. u. Chir. 43, H. 1, 128, 1932.) 
Vorwiegend klinisch gehaltener Bericht über 75 Sepsisfälle, die durch 
Streptokokken, Pneumokokken, Colibazillen und andere pathogene Mikro- 
organismen verursacht waren. Schleußing (Düsseldorf). 


Zammit, Th., und Debono, J. E., Die Immunisierung der Maltaziege 
durch Hautimpfung. [Immunisation of the Maltese goat by 
means of cutaneous vaccination.] (Lancet 1933 I, Nr 3, 134.) 

Von Bact. Brucella melitensis wurde auf Malta nach besonderem Verfahren 
eine Vakzine hergestellt und gesunde Ziegen damit intrakutan geimpft. Es 
trat keine Reaktion ein. Die geimpften Tiere erwiesen sich gegen natiirliche 
Infektionen, die durch das Zusammenleben mit kranken Tieren entstanden 
waren, als immun. Auch gegen kiinstliche Infektionen durch subkutane In- 
jektion von Virus waren die Ziegen relativ widerstandsfahig. Vert glauben, 
daß durch die Anwendung ihrer Impfmethode die Ausbreitung des Malta- 
fiebers wesentlich eingeschränkt werden kann. Sincke (Hamburg). 


Harris, Paul N., Untersuchung eines Falles vom östlichen Typ 
des Rocky-Mountain-Fiebers. [Histological study of a case of 
the Eastern type of Rocky Mountain spotted fever.] (Amer. 
J. Path. 9, Nr 1, 1933.) 

Genaue Untersuchung eines tödlich verlaufenden Falles von Rocky- 
Mountain-Fleckfieber aus Tenessee bei einem 5jährigen Mädchen. Infektion 
durch Zeckenbiß. Es fanden sich Thrombosen und perivaskuläre Leukozyten- 
infiltrate in Mukosa und Submukosa des Darmkanals, kleine Thromben in 
einigen kleinen Lungenarterien, und in den Nieren Infiltrate mit polymorph- 
kernigen Leukozyten und großen Mononukleären. Die meisten Hirnbefunde 
entsprachen den bei Fleckfieber üblichen. Besonders charakteristisch für diesen 
„östlichen“ Typ von Rocky-Mountain-Fieber sind die Veränderungen um 
verlegte Arteriolen, ferner Degeneration der Axone und Anschwellung derselben. 
Diese Befunde werden bei den Fällen von westlichem Fleckfieber im Gehirn 
nicht erhoben. In Schnitten aus der Haut konnten Rickettsien nachgewiesen 
werden. Mehrere gute Abbildungen mikroskopischer Präparate. 

W. Fischer (Rostock). 

Rivers, Th. M., und Schwentker, F. F:, Eine Viruskrankheit der 
Papageien und Sittiche, welche von der Psittakose sich unter- 
scheidet. [A virus disease of parrots and parrakeets differing 
from psittacosis.] (J. of exper. Med. 55, Nr 6, 1932.) 

Das von Pacheco, Bier und Meyer entdeckte Virus bei einer Erkrankung 
der Papageien und Sittiche hat mit dem bei Vögeln wie bei Menschen die 
Psittakose bewirkenden Agens nichts zu tun. Das Virus ist ziemlich spezies- 
spezifisch und bewirkt vor allem Herdnekrosen in der Leber und azidophile 
Kerneinschliisse in den betroffenen Zellen. G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Veratti, E., Experimentelle Untersuchungen über Tollwut. [Ri- 
cerche sperimentali sulla rabbia.] (Boll. Soc. med.-chir. Pavia 1932, 
F. 4, 587.) 
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Bei Kaninchen wurden in die vordere Augenkammer aus dem Cornus 
Ammonis von an experimenteller Tollwut gestorbenen Hunden entfernte Ge- 
hirnstückchen eingeführt; nach und nach wurden diese Stückchen (in ver- 
schiedenen Zeiträumen von 2—48 Stunden) wieder entfernt und histologisch 
untersucht, um das Verhalten der in der Nervensubstanz enthaltenen Negri- 
schen Körperchen zu studieren. 

Zusammenfassend weisen diese Körperchen Veränderungen auf, die parallel 
zu den Schädigungen der Nervenzellen verlaufen und sich entwickeln; nach 
und nach gehen diese letzteren zugrunde, die Negrischen Körperchen erscheinen 
immer undeutlicher und unfärbbarer, bis sie gänzlich verschwinden. Dagegen 
wurden keine Entwicklungs- oder Proliferationsprozesse der Negrischen Körper- 
chen festgestellt. Diese Befunde sprechen gegen die parasitäre Natur derselben 
oder mindestens (ohne vollständig die Bedeutung der Negrischen Körperchen 
als spezifisches Agens der Tollwut leugnen zu wollen) spielen dieselben wahr- 
scheinlich keine Rolle bei der Uebertragung durch Impfung bei Kaninchen. 

G. Patrassi (Florenz). 


Pauli-Magnus, H., Ergebnisse der neueren Lymphogranuloma- 
inguinale-Forschung. (Med. Welt 1932, Nr 42.) 

Als feststehendes Ergebnis wird betrachtet, daß die L. i. eine Geschlechts- 
krankheit ist, deren Erreger zu den filtrierbaren Virusarten gehört. Die Krank- 
heit kann auf Affen und Mäuse übertragen werden, aber Züchtungsversuche 
sind nicht eindeutig genug. Eine spezifische Therapie ist für diese Krankheit 
noch nicht gefunden worden. S. Fleischmann (Berlin). 


Covell, W. P., und Danks, W. B. C., Untersuchungen über die Natur 
der Negrischen Körperchen. [Studies on the nature of the 
Negri body.] (Amer. J. Path. 8, Nr 5, 1932.) 


Untersuchungen über die Negrischen Körperchen, an Material von tollwut- 
infizierten Affen und Kaninchen. Untersuchung sowohl an frischem, unge- 
färbtem Material, wie an vital gefärbtem und an fixiertem gefärbtem, ebenso 
auch an veraschtem Material. Die wichtigsten Ergebnisse dieser Untersuchung 
sind diese: es hat sich kein Anhaltspunkt für die Annahme ergeben, daß die 
Negrischen Körperchen protozoäer Natur sein könnten. Vielmehr entstehen 
sie aus Betsandteilen der Nervenzellen unter dem Einfluß des Virus. An ihrer 
Bildung sind jedoch weder die Mitochondrien noch die Neurofibrillen noch die 
Nukleolen beteiligt. Vielmehr entstehen sie aus der Substanz der basophilen 
Nisslschen Körperchen, der in wechselnder Menge basophiles aus den Kernen 
stammendes Material beigemischt ist. W. Fischer (Rostock). 


Wirth, D., und Baumann, R., Ein weiterer Fall von Mycosis fun- 
goides beim Hund mit Darstellung des vermutlichen Erregers. 
(Virchows Arch. 286, 1932.) 


Ein 6 Jahre alter Airedaileterrier erkrankte an Knoten der Haut, die 
sich innerhalb von 4 Wochen wesentlich vergrößerten. An einem Knoten trat 
dann eine Erosion und eine kreisrunde offene Wunde auf, an der das Tier fort- 
während leckte. Abmagerung, starker Durchfall, deshalb Tötung des Tiers. 
Bei der Sektion fanden sich in Lungen, Herz und rechter Niere Knoten, über 
deren mikroskopischer Befund eingehend berichtet wird. Es fand sich ein 
recht vielgestaltiges Granulationsgewebe, in dem sich säureieste Stäbchen 
nachweisen ließen. Die Diagnose wurde auf Mycosis fungoides gestellt, die 
Identität mit dem gleichen Krankheitsbild des Menschen gezeigt. 

W. Gerlach (Basel). 
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Businco, A., und Loi, L., Pathologisch-anatomischer Beitrag zur 
Kenntnis der Malaria perniciosa der nervösen Zentren, mit 
besonderer Berücksichtigung der glialen Reaktion. (Arch. ital. 
Anat. e Istol. pat. 3, 681, 1932.) 

Verf. haben drei Fälle von perniziöser Malaria untersucht und berichten 
eingehend über die Gehirnveränderungen, besonders soweit sie die Glia betreffen. 
Die Gliaveränderungen sind ausgesprochen, teils diffus, teils umschrieben. 
Typische Dürcksche Gliaknötehen wurden nur in einem Falle festgestellt, da- 
gegen werden Veränderungen der Glia beschrieben in Gestalt von Nekrose-, 
Wucherungs- und Substititonsbezirkchen, aus denen schließlich Dürcksche 
Knötchen entstehen sollen. Diese Gebilde fehlen bei der chronischen Malaria. 
Die morphologische Sonderstellung des Dürckschen Knötchens scheint nicht 
erwiesen. Weiter wird noch über andere Befunde berichtet, die in Arbeiten 
anderer Verfasser keine Beachtung gefunden haben. Kalbfleisch (Graz). 


Tani, T., und Okaya,T., Experimentelle Studien über die Syphilis 
des Zentralnervensystems. V. Mitteilung: Ueber den Einfluß der 
Impfdosis, die Persistenz der Spirochäten im Gehirn und die 
Reinfektion in das Gehirn. (Zbl. Bakter. I Orig. 127, 430, 1933.) 

Die Infektion des Kaninchengehirns gelingt um so leichter, je konzentrierter 
die zur Infektion verwendete Emulsion ist. Nach einmaliger Injektion in den 
Parietallappen lassen sich Spirochäten noch nach 6 Wochen nachweisen. Nach 
viermaliger Impfung gelingt der Spirochätennachweis im Gehirn durch Tier- 
impfung bis zum 94. Tage nach der ersten Impfung. Nach vier Monaten gelingt 
der Nachweis nur mehr selten. Durch Salvarsankuren gelingt es, den Kaninchen- 
körper spirochätenfrei zu machen. Bei zum drittenmal vorgenommener In- 
fektion des gleichen Tieres fällt die positiv werdende WaR. schwächer aus als 
bei den vorherigen Infektionen. Bei Frambösie-Kaninchen ist dieser Unter- 
schied nicht vorhanden. Das Zentralnervensystem erwirbt demnach schwer 
Syphilis- oder Frambösieimmunität, worauf nach Ansicht der Autoren 
vielleicht zum Teil die Pathogenese der Metasyphilis beruht. 

Randerath (Düsseldorf). 


Klieneberger, C., Angeborene Syphilis, einzig nachweisbare Früh- 
erkrankung: „Großes Aszendens-Aneurysma“ mit Cava-supe- 
rior-Kompression. (Konstitutionelle viszerale Syphilis bei 
Mutter und Sohn von 21 Jahren.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, 
H 2,118) 

Die Krankengeschichte eines Frühfalles von Aortenaneurysma infolge 
kongenitaler Lues bei einem 21jahrigen Mann wird zusammen mit der Kranken- 
geschichte der Mutter, welche mit 48 Jahren an einer Meningo-Meylitis syphi- 
litica erkrankte, kurz mitgeteilt. L. Heilmeyer (Jena). 


Tani, T., und Saito, K., Experimentelle Studien über die Syphilis 
des Zentralnervensystems. III. Mitteilung: Ueber den Einfluß 
von Impistelle, Rasse, Geschlecht und Alter der Kaninchen. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 125, 417, 1932.) 

Die Infektion des Zentralnervensystems von Kaninchen mit syphilitischer 
Hodenemulsion gelingt am besten bei Impfung in den Parietallappen und den 
Subarachnoidalraum, weniger gut in den Vorderlappen und die Kleinhirngegend. 
Die Positivität der Infektion ist an dem Auftreten eines positiven Liquor- 
Wassermann und der Sterblichkeit der Tiere gemessen. Die Albinorasse gibt 
die besten Resultate. Bei der Albinorasse ergibt sich keine Beeinflussung durch 
das Geschlecht, wohl durch das Alter; erwachsene Tiere sind erfolgreicher zu 
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infizieren. Von den zu den Versuchen insgesamt verwendeten 64 Tieren lebten 
48 über 30 Tage. Davon zeigten 46 (95,8 % ) einen positiven Liquor-Wassermann 
bei einer Inkubationszeit von 7—28 Tagen. Bei 47 Versuchstieren war nach 
einer 14—70tägigen Inkubation eine positive Serumreaktion aufgetreten. 
Randerath (Düsseldorf). 


Tani, T., und Funada, H., Experimentelle Studien über die Syphilis 
des Zentralnervensystems. IV. Mitteilung: Ueber die Stämme 
von Syphilisspirochäten und die Reinfektion in das Gehirn u. a. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 125, 423, 1932.) | 

Zusammenfassung: 1. Es wurden 4 Stämme von Syphilisspirochäten, ein 
Stamm von Frambösiespirochäten, ein Stamm von Rattenspirochäten, ein 
Stamm von Trypanosomen und eine Lipoid-Eiweißmischung in das Kaninchen- 
gehirn eingespritzt. Davon konnten nur die 5 Treponenstämme den Kaninchen- 
liquor dahin verändern, daß eine positive WaR eintrat, während die übrigen 
Antigene dies nicht vermochten. 

2. Bei Kaninchen, die zuerst in den Hoden oder ins Gehirn mit Syphilis. 
infiziert worden waren, seither über 4 Monate lebten und in deren somatischen 
Organen starke Immunität gegen eine Reinfektion sich bildete, kam es zu einer 
starken WaR. im Liquor gegen Reinfektion des Gehirns. 

3. Die obigen Ergebnisse scheinen für die Pathogenese der Metalues das 
Vorkommen eines besonderen neurotropen Syphilisstammes zu verneinen, es 
dürfte vielmehr zwischen ihr und der Immunschwäche des Zentralnervensystems 
eine besondere Beziehung bestehen. | 

4. Ferner haben wir die M.K.R. des Kaninchenliquor, die Hämolysine im 
Liquor und den Einfluß von Narkotika auf den Liquor-Wassermann beschrieben. 

Randerath (Düsseldorf). 

Pinkerton, H., und Hass, G. M., Fleckfieber (Spotted fever). I. Intra- 
nukleäre Rickettsien beim „Spotted fever“ nach Studien an Ge- 
webskulturen. [Spotted fever. I. Intranuclear Rickettsiae in 
spotted fever studied in tissue culture.] (J. of exper. Med. 56, Nr 1, 
1932. 

Di „Spotted fever‘-Infektion wurde in Gewebskulturen, welche bei 
32° wuchsen, verfolgt. Die Rickettsien des ,,Spotted fever“ werden mit 
unter ähnlichen Bedingungen wachsenden Rickettsiae Prowazeki des Fleck- 
fiebers verglichen. Die Mikroorganismen des ,,Spotted fever“ vermehren sich 
hochgradig in den Kernen der Zellen, wo sie runde Haufen verschiedener Größe 
bilden. Diese werden mit Kerneinschlußkörpern verglichen und die Unter- 
schiede hervorgehoben. Neuerdings wurden ähnliche Ergebnisse mit dem 
Stamm einer von Rumreich, Dyer und Badger bei „Eastern Spotted fever‘ 
isolierten Rickettsie erzielt. Dieser Stamm und der in der Arbeit besprochene 
stehen sich offenbar ganz nahe und auch dies spricht dafür, daß beide in die 
„Spotted-fever“-Gruppe gehören. oO Herzheimer (Wiesbaden). 


Pinkerton, H., und Hass, G. M., Fleckfieber. IV. Weitere Beobach- 
tungen über das Verhalten der Rickettsia Prowazeki in Ge- 
webskulturen. V. Der Einfluß der Temperatur auf die Ver- 
mehrung der Rickettsia Prowazeki in Gewebskulturen. [Typhus 
fever. IV. Further observations on the behavior of Rickettsia 
provazeki in tissue cultures. V. The effect of temperature on 
the multiplication of Rickettsia provazeki in tissue culture.] 
(J. of exper. Med. 56, Nr 1, 1932.) 

Werden Gewebskulturen bei 32° gehalten, so vermehren sich die Rickett- 
sien des Fleckfiebers im Zytoplasma der infizierten Zellen bis etwa zum 
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14. Tag sehr schnell; dann ist so gut wie jede Zelle befallen und die Mehrzahl 
der Zellen ist mit den Mikroorganismen dicht erfüllt. Dies bleibt bestehen, so 
lange wie erfolgreiche Kulturen der Zellen erhalten werden können, d. h. etwa 
. bis 52 Tage, ohne daß während dieser Zeit in vitro Virulenzverlust einträte. 
Normale Gewebe werden in vitro auch bei lang ausgedehnter Nachbarschaft 
mit schwer infizierten Kulturen aus Hodensackexsudat nicht nennenswert 
infiziert. Die intrazelluläre Lagerung der Mikroorganismen in Gewebe- 
kulturen wird durch vollständige Anaerobiose und Veränderungen der pH 
nicht geändert. In den Kernen der ergriifenen Zellen finden sich keine 
Mikroorganismen. Diese bleiben intakt und ansteckungsfähig in Zellen, welche 
am Leber, aber ohne sich zu vermehren, erhalten werden, durch mehrere 
Wochen. Sie verschwinden aber in weniger als einer Woche, wenn die Zellen 
degenerieren. 

Auf die intrazelluläre Vermehrung der Rickettsia Prowazeki in Gewebs- 
kulturen übt die Temperatur ausgesprochenen Einfluß aus. Die Mikroorganismen 
werden in den Kulturen histologisch bei 41° nicht am oder nach dem 2. Tag 
gefunden, und die Kulturen erwiesen sich am 3. Tage oder nachher trotz der 
guten Erhaltung und des Wachstums der Zellen als nicht virulent. Bei 37,5° 
waren Mikroorganismen histologisch in den Kulturen am 11. Tag oder nachher 
nicht nachzuweisen und die Kulturen waren nicht virulent. Bei 32° trat gutes, 
aber langsames Wachstum der Zellen ein und die Mikroorganismen wurden 
histologisch in zunehmender Menge etwa bis zum 21. Tag nachgewiesen. Dieser 
Zustand ungehemmter Vermehrung blieb etwa bis zum 51. Tag unverändert. 
Die Kulturen erwiesen sich als bei Meerschweinchen in kennzeichnender Weise 
Fleckfieber erzeugend. Bei 27° war kaum Zellenvermehrung vorhanden, aber 
viele Zellen blieben 10 Tage und länger am Leben; Mikroorganismen waren 
histologisch in den Kulturen nicht nachweisbar und diese waren am 18. Tag 
oder später nicht virulent. Die einzigen histologischen Präparate, welche un- 
gehemmte Vermehrung der Mikroorganismen aufweisen, fanden sich also, 
wenn die Kulturen bei 32° gehalten wurden; dann war die Mehrzahl der 
Zellen infiziert. Es scheint, daß der zerstörende Einfluß der höheren Tempe- 
raturen auf die Vermehrung des Mikroorganismus indirekt durch Reizung 
des Verteidigungsmechanismus der Zellen bewirkt wird. 

G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Zinsser, H., und Castaneda, M.R., Fleckfieberstudien. IX. Ueber die 
Serumreaktionen der mexikanischen und europäischen Fleck- 
fieber-Rickettsia. [Studies on typhus fever. IX. On the serum- 
reactions of Mexican and European typhus Rickettsia.] (J. of 
exper. Med. 56, Nr 4, 1932.) 

as Blut von Meerschweinchen nach bestandener Fleckfieberinfektion der 

Alten sowie Neuen Welt erlangt agglutinierende Eigenschaften für die Hoden- 

sack- und Rattenrickettsien der Erkrankung der neuen Welt sowie fiir die 

Läuserickettsia der Erkrankung der Alten Welt. Die beiden Mikroorganismen 

sind nahe verwandt, aber wohl nicht gleich. Menschen, welche sich von beiden 

Arten des Fleckfiebers erholt haben, weisen Agglutinine für beide Rickettsia- 

typen auf. Dies geht mit der Weil-Felixschen Reaktion in den menschlichen 

Sera Hand in Hand. Diese Untersuchungen sind als letzter Schlußstein für die 

Bedeutung der ätiologischen Rolle, welche bei dem Fleckfieber der Neuen Welt 

die Rickettsien, welche in den Zellen des Hodensackes bei geimpften Meer- 

schweinchen zuerst von Moser, dann besonders von den Verff. gefunden 
wurden, spielen, anzusprechen. Die Serumreaktionen mögen auch als Ausgangs- 
punkt für Experimente im Hinblick auf prophylaktische Vakzination mit diesen 

Rickettsien dienen. G. Herzheimer (Wiesbaden). 
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Prausnitz und Stepp, Beitrag zur Kenntnis der Psittakosis. (Dtsch. 
med. Wschr. 58, Nr 34, 1932.) 
Beschreibung des klinischen Verlaufes eine Psittakosis-Erkrankung, die 
sich der eine der Verff. im Dienst zugezogen hatte. 
Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Hunziker, H., Die Basler Typhusepidemie vom August 1931. 
1. Epidemiologischer Teil. 
Stähelin, R., 2. Klinischer Teil. (Schweiz. med. Wschr. 13, 849, 1932.) 

Die kleine Typhusepidemie umfaßte 56 Personen und hatte ihren Ausgang 
in einer Speisewirtschaft genommen, wo eine typhuskranke Küchenmagd, die 
die Krankheit dissimuliert hatte, 2 Serviertöchter angesteckt hatte, die dann 
ihrerseits die Infektion auf die Gäste übertrugen. Durch sofortige Schließung 
der Wirtschaft und Hospitalisierung fast aller Kranken konnte die weitere 
Ausbreitung der Infektion sofort verhindert werden. Von den 56 Fällen be- 
trafen 25 das männliche, 31 das weibliche Geschlecht, meist im Alter zwischen 
10 und 40 Jahren. Die Inkubationsdauer schwankte zwischen 9—16 Tagen. 
6 Kranke starben. Die Fortschritte der Typhusbekämpfung, dank besserer 
Trinkwasserversorgung und Abwasserkanalisation in Basel, ergeben die Ver- 
gleiche folgender Zahlen: 1858—1867 betrug die jährliche Typhuszahl in Basel 
3000, die Zahl der Todesfälle an Typhus 300, 1910—1930 verzeichnet Basel 
durchschnittlich nur noch 2 Typhustodesfälle im Jahr. 

Stähelin hatte 43 Fälle dieser Epidemie beobachtet. Klinisch handelte 
es sich um einen mittelschweren Typhus mit sehr vielen Komplikationen. 
1 Fall starb an der Schwere der Infektion, 3 Fälle an Darmperforationen. 
Beginn oft akut, und mit Schüttelfrost. Die initiale Bronchitis fehlte und 
waren Lungenkomplikationen deshalb außerordentlich selten. Pulsfrequenz 
oft hoch. Regelmäßigstes Symptom war ein Milztumor. Unter den 43 Fällen 
war die Agglutination in 34 Fällen positiv, die Blutkultur in 33 Fällen und der 
Bazillennachweis im Stuhl in 28 Fällen. Bei der Erstuntersuchung ergab die 
Blutkultur am häufigsten ein positives Resultat. In 6 Fällen waren bei der 
Erstuntersuchung alle drei Befunde positiv. 2 Erkrankte mußten als Bazillen- 
ausscheider entlassen werden. Uchlinger Zürich). 


Ackermann, A., Die multiple Sklerose in der Schweiz. (Schweiz. 
med. Wschr. 12, 1245, 1931.) 

In den Jahren 1918 wurde in der Schweiz eine Enquéte über das Vorkommen 
der multiplen Sklerose durchgeführt. Die Resultate der Nordwestschweiz 
(Basel, Solothurn, Aargau, Luzern) sind von Bing und Reese bearbeitet 
worden (Schweiz. med. Wschr. 1926, 30). Das Material der übrigen Schweiz 
liegt der Arbeit von Ackermann zugrunde. Bei einer Bevölkerung von 
3108756 konnten 610 Fälle von multipler Sklerose festgestellt werden, was 
einer Morbidität von 1,96 auf 10000 Einwohner entspricht. Besonders befallen 
ist die Nordschweiz (Kanton Zürich 3,88°/,,) und das transalpinische Moésatal 
(Graubünden). 241 Fälle entfallen auf das männliche und 369 Fälle auf das 
weibliche Geschlecht. Die meisten Erkrankungen fallen in das 3. und 4. De- 
zenium (57,7%). 4 unsichere Fälle liegen unter 10 Jahren. Eine besondere 
Bevorzugung gewisser Berufe, z. B. Landarbeiter, ließ sich nicht feststellen. 
Die Zahlenwerte für vorausgegangene Traumen und Infektionskrankheiten 
sind so klein, daß sie durchaus im Bereich des Zufälligen liegen und ihnen eine 
ätiologische oder disponierende Rolle nicht zugeschrieben werden kann. 9mal 
kamen familiäre Formen zur Anzeige, darunter 3 Geschwister. Die klassische 
Charcotsche Trias fand sich in 21,15 %, symptomenreiche Formen in 28,9 %, 
paraplegische Formen in 27,5%, rudimentäre und monosymptomatische 
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Formen in 17,86%, der Fälle. Angaben über Optikuserkrankungen wurden 
in 210 Fällen gemacht. U ehlinger (Zürich). 


Pamboukis, G., Amyotrophische Lateralsklerose und spastische 
Spinalparalyse bei zwei Geschwistern im Kindesalter. (Dtsch. 
Z. Nervenheilk. 129, H. 1/2, 52, 1932.) 

Die zwei Fälle sind bemerkenswert wegen ihres familiären Vorkommens, 
sowie wegen des Umstandes, daß die Krankheit frühzeitig, bei beiden Brüdern 
im 11. Jahr, einsetzte, weiter durch die lange Dauer des Leidens — über 
10 Jahre. Schmincke (Heidelberg). 


Stefan, H., Zur Klinik und Pathologie der progressiven spinalen 
Amyotrophien. (Jb. Psychiatr. 49, H. 1/3, 5, 1933.) 

Ausführliche klinische und pathologisch-anatomische Schilderung eines 
Falles, bei dem klinisch die Diagnose ,,Poliomyelitis chronica‘ gestellt worden 
war, der sich aber anatomisch als klassische amyotrophische Lateralsklerose 
erwies. Der Fall weist wie eine Reihe anderer darauf hin, daß der klinische 
Zweifel an der Existenz des Bildes der Poliomyelitis chronica durchaus gerecht- 
fertigt ist. Die Mehrzahl der zur Beobachtung gelangten Fälle läßt sich ana- 
tomisch nicht als eigene Krankheitsform beweisen. Schmincke (Heidelberg). 


Hassin, G. B., Amyotrophic lateral sclerosis, complicated by 
subacute combined degeneration of the cord. Clinical and 
pathologic report of a case. (Arch. of Neur. 29, Nr 1, 125.) 

Mitunter weist die amyotrophische Lateralsklerose auch sensible Stérungen 
auf. Sie sind unterlegt durch degenerative Veränderungen in den Burdach- 
schen, vor allem Gollschen Strängen, von Schwellung der Markscheiden an 
bis zum Faserausfall mit Sklerose. Schmincke (Heidelberg). 


Pekelsky, A., Zur Pathologie der amyotrophischen Lateralsklerose. 
(Jb. Psychiatr. 49, H. 1/3, 74, 1933.) 

Verf. gibt die genaue Beschreibung der Klinik und pathologischen Anatomie 
von vier Fällen von a. L. mit verschieden langer Krankheitsdauer, 10 Monate 
bis 26 Jahre. Der Fall mit 26jähriger Dauer war insofern ungewöhnlich, als 
im allgemeinen die a. L. die Lebensdauer begrenzt. Fälle von über vier Jahre 
Dauer sind selten. Der Tod erfolgt in der Regel an der bulbären Miterkrankung; 
wahrscheinlich hängt überhaupt die Krankheitsdauer von der Miterkrankung 
der bulbären Zentren ab. Nur subakut und vor allem besonders chronisch 
verlaufende Fälle führen zum klassischen Bild der a. L., während akuter ver- 
laufende, hauptsächlich bulbär lokalisierte Fälle vor dem Einsetzen der klassi- 
schen Symptome der a. L. zugrunde gehen. Ein Fall — 70jähriger Mann — 
war ein Spätlall mit 3jähriger Krankheitsdauer. Histologisch waren die Fälle 
dadurch ausgezeichnet, daß die Degeneration der Pyramidenbahnen nicht 
überall eine gleichmäßige war; weiter dadurch, daß die degenerativen Ver- 
änderungen über das Areal der Pyramiden hinausgingen. Miterkrankt waren 
Kleinhirnseitenstränge und Hinterstranggebiet. Sodann war die Zellerkrankung 
nicht überall gleichmäßig. In den Zellen der Halsmarkregion überwogen die 
atrophischen, bezugsweise homogenisierenden Vorgänge; in den lumbosakralen 
Gebieten herrschte eine schwere lipoide Entartung vor. Die Entartungsprozesse 
fanden sich nicht nur in den Zellen der motorischen Vorderhörner, sondern 
auch in denen der Clarkeschen Säulen. Es war die Zellerkrankung des Rücken- 
marks also eine mehr allgemeine, was für eine universeller wirkende Schädlich- 
keit spricht. Auch in der Medulla oblongata waren die Zellveränderungen 
nicht auf einzelne Kerngebiete beschränkt. Weiter fanden sich zahlreiche 
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kleine Erweichungen und Blutungen; sie lagen im Mark der vorderen Zentral- 
windung und im Brückenfuß. Möglicherweise waren diese miliaren Malazien 
auch die Ursache der scheinbar systematischen Pyramidenbahnerkrankung. 
Thre Existenz an verschiedenen Punkten des Systems kann die Variabilitat 
der Strangdegenerationen in den einzelnen Fallen und in den verschiedenen 
Regionen des Systems erklären. Nirgends fand sich ein entzündlicher Prozeß. 
Eine produktive Reaktion des Mesoderms zeigte sich nur in dürftigstem Maß. 
Möglicherweise hatte das seinen Grund in der hochgradigen Schädigung der 
Gefäßwandungen, die verdickt und hyalin entartet waren. Mit dem Fehlen 
der Entzündung stimmte auch der Liquorbefund zusammen, der das Vor- 
handensein einer entzündlichen Erkrankung ausschloß. Schmincke (Heidelberg). 


Voss, Ein Fall von Poliomyelitis ascendens acutissima. (Landry- 
sche Paralyse.) (Dtsch. med. Wschr. 58, Nr 48, 1932.) 

Mitteilung betrifft eine 17jährige Tennisspielerin, die im Anschluß an eine 
starke Anstrengung beim Turnierspielen mit nachfolgender Abkühlung an einer 
Lähmung beider Beine erkrankte; die Krankheit führte nach 3 Tagen zum 
Tode. Sektion nicht gemacht. Schmidimann (Stuttgart-Cannstait). 


Garland, H. G., und Hellier, F. F., Tödliche Poliomyelitis bei Er- 
wachsenen. [Fatal poliomyelitis in adults.] (Lancet 1932 II, 
Nr 19, 997.) 

Es werden 3 Fälle beschrieben, die alle innerhalb weniger Tage unter 
hohem Fieber und neurologischen Symptomen ad exitum kamen. Die Todes- 
ursache war stets eine zentrale Zwerchfellähmung. Nur in einem Fall konnte 
aus den neurologischen Symptomen die Diagnose Poliomyelitis intra vitam 
gestellt werden. Die histologische Untersuchung des Zentralnervensystems 
zeigte in 2 Fällen die für Poliomyelitis typischen Veränderungen, während 
beim 3. Fall kein pathologischer Befund erhoben werden konnte. 

Sincke (Hamburg). 


Auler, Hans, Schlottmann, Hans, Rubenow, Werner, Meyer, Paula, 
u. Wolff, Brigitte, Arbeitsbericht aus dem Alten Krebs-Labo- 
ratorium. (Z. Krebsforschg 32, H. 1/2, 186, 1930). 

Der „Arbeitsbericht‘‘ umfaßt eine Reihe von Beobachtungen, die nicht 
alle in kurzem Referat erfaßt werden können. Es sei nur einiges herausgehoben: 
Blut von Geschwulstträgern in speziesfremde Tumoren injiziert, wirkt krampf- 
erregend. Stoffe der Tumorzellen scheinen auf Stoffe des Blutes des Karzinom- 
trägers zu reagieren. Es handelt sich vermutlich um das dem Histamin und 
dem Kreislaufhormon von Frey verwandte thermolabile Prinzip, das in 
gleicher Weise wirkt und sowohl in der Tumorzelle wie im Blute krebskranker 
Tiere vorhanden ist. — Es folgen Untersuchungen über Exsudate Krebskranker, 
die bereits veröffentlichte Ergebnisse bestätigen konnten. Wichtig ist, daß 
das Fibrinogen und die in ihm durch die Gerinnung gesetzte Veränderung für 
das Wachstum und den Zellstoffwechsel eine große Bedeutung hat. Das Fibri- 
nogen wirkt u. a. in den Körpersäften als Komplementsstabilisator. — Weitere 
Untersuchungen galten der Entscheidung der Fragen: 

1. Ob das Eiweißgerüst der bösartigen Zelle von dem Eiweiß normaler 
Zellen der Geschwulstträger und anderer Tiere derselben Spezies unterscheid- 
bar ist. 

2. Welche sicher nicht eiweißhaltigen Bestandteile der bösartigen Zelle 
durch diese Antikörper gebunden werden. 

3. Ob nicht eiweißhaltige Substanzen aus sicher metastasenfreien Organen 
von den Antikörpern gebunden. werden und 

4. welche Wirkung diese Antikörper am Geschwulsttier zeigen. 
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Es gelang, spezifische Antikörper gegen die Tumorzellen zu gewinnen, 
festzustellen, daß das Eiweißgerüst der Tumorzellen von dem der Normalzelle 
verschieden ist und ferner, daß die Antikörper sicher nicht eiweißhaltige Fett- 
körper und Lipoide im Gegensatz zu allen anderen Organlipoiden binden. 
Es besteht also eine Spezifität der Tumorlipoide. Die Wirkung der Antikörper 
am Geschwulsttier bestand je nach Dosierung und Tumorgröße in einer Rück- 
bildung bzw. Wachstumshemmung der Geschwiilste. Es gelang demnach, 
echte Tumorzellen-Antikörper zu erzeugen, ferner festzustellen, daß das Tumor- 
eiweiß und die in organischen Lösungsmitteln löslichen Tumorstoffe im Gegen- 
satz zu den gleichen Körpern der Normalzellen von den gewonnenen Anti- 
körpern gebunden werden. Die Antikörper haben in vivo am Tumor eine 
Wirkung, die mit schweren toxischen Erscheinungen verbunden ist, evtl. den 
Tod des Tieres zur Folge hat. — In einem letzten Abschnitt konnte bei thera- 
peutischen Versuchen in offensichtlicher Weise festgestellt werden, daß cha- 
rakteristische Unterschiede in der Reaktionsweise zwischen Karzinomen und 
Sarkomen bestehen. Während epitheliale Tumoren auf den angewandten 
Körper reagierten, blieben die mesenchymalen Tumoren unbeeinflußt, während. 
bei anderer Versuchsanordnung das umgekehrte Verhältnis festzustellen 
war. Verff. führen diesen Unterschied in der Reaktion auf das Vorhandensein 
von oxydatischen Systemen in der epithelialen Tumorzelle zurück, während 


die Sarkomzelle eine an sich von oxydatischen Fermenten freie Zelle ist. 


R. Hanser (Ludmigshafen a. Rh.). 
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Das eigenartige Bild, das die Schnittfläche der sogenannten Fleckmilz 
darbietet, hat ihr erster Beschreiber Hans Feitis in sehr treffender Weise 
mit dem Aussehen mancher ,,geharteten, von disseminierten käsigen Bronchi- 
tiden und Pneumonien befallenen Lungen“ verglichen. ,,Submiliare, miliare, 
linsengroBe und noch größere, zum Teil rundliche und ovale, zum Teil viel- 
gestaltige und bizarr geformte, grauweiße Herde heben sich scharf vom dunkel- 
braunen Grund ab“, die kleinen Herde sind zahlreicher als die größeren; wo 
immer die Schnitte geführt werden, überall zeigt die Milz das gleiche Bild, 
auf einzelnen Schnitten sieht man größere, zusammenhängende Herde. Gerade 
auf die bizarre Form vieler Herde und auf die Verbindungsbrücken legt 
Lubarsch großes Gewicht und sieht in ihnen ein unterscheidendes Merkmal 
gegenüber den multiplen Nekrosen anderer Art. Bezüglich des Schrifttums 
über Fleckmilz sei auf die neueren Arbeiten von Nicod, Spier, Adolphs ver- 
wiesen, in welchen die einzelnen Fälle besprochen werden. Zusammenfassend 
läßt sich feststellen, daß ebenso wie in den Beobachtungen von Feitis auch 
in allen seither beschriebenen Fällen gleichzeitig eine schwere Nierenerkrankung 
(chronische Nephritis, bzw. granuläre Atrophie der Niere) bestand und dab 
die histologische Untersuchung stets schwere Veränderungen der kleinen 
Arterien der Milz im Sinne einer Arteriolosklerose oder Arteriolonekrose ergab. 

Die im folgenden mitzuteilenden Fälle von Fleckmilz weisen nun in 
mancher Hinsicht andere Befunde auf und liefern einen bemerkenswerten 
Beitrag zur Frage nach der Entstehung dieser eigenartigen Milzerkrankung. 

Fall I. 58jahriger Mann, vor 2 Jahren schwere Grippe, vor 14 Tagen Erkrankung 
mit Fieber, Mattigkeit und Schmerzen in den Gelenken der oberen und unteren Ex- 
tremitäten. Daher Aufnahme in das Krankenhaus, wo er unter zunehmender Dyspnoë 
nach wenigen Tagen starb. Die Obduktion ergab eine multiple disseminierte Sklerose 
in Gehirn und Rückenmark, ferner eine subakute fibrinöse Perikarditis mit beginnender 
Verwachsung des Herzbeutels sowie eine chronische, rekrudeszierende Nephritis. 

Befund der Milz: Ihre Durchmesser betragen 13, 71, und 5 cm. Ihre Kapsel 
ist leicht gerunzelt und läßt ein Netzwerk livider, bläulicher Streifen und Flecken sowie 
stellenweise unregelmäßig begrenzte, grauweiße oder gelbweiBe Herde verschiedener 
Größe durchschimmern. Auf der Schnittfläche sieht man auf graurotem Grund zahl- 
reiche hirsekorn- bis bohnengroße, ganz unregelmäßig geformte, trockene, grauweiße oder 
graugelbliche, meist von einem hyperämischen Hof umgebene Herde (Abb. 1), die teils 
einzeln stehen, teils zu kleinen Gruppen angeordnet und durch schmale Ausläufer mit- 
einander verbunden sind. 
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Histologischer Befund: Den beschriebenen Herden entsprechen verschieden 
groBe, oft sehr umfangreiche, unregelmaBig begrenzte, nekrotische Herde, innerhalb 
welcher nur ab und zu Reste der Gewebsstruktur erkennbar sind. Meist finden sich in 


ihren Randpartien oder in ihrer ganzen Ausdehnung größere Blutungen. Im erhaltenen 
Milzgewebe sind Follikel und Pulpa ziemlich zellreich, die Trabekel oft stark verbreitert. 

Auffallende Veränderungen ergeben sich an den Blutgefäßen. Sehr häufig sieht 
man in der Adventitia kleinster Arterien, deren Wand unverändert ist, eine Infiltration 


ae 


Si 


Abb. 2. 


von polynukleären Leukozyten, die 
meist an einem Teil der Zirkum- 
ferenz betrachtlicher ist. In an- 
deren Arterien gleichen Kalibers 
betrifft die Infiltration auch die 
GefaBwand, oft in ihrer ganzen 
Ausdehnung. Bisweilen ist das 
Lumen solcher Gefäße durch kern- 
armes Bindegewebe: vollkommen 
verschlossen oder auf einen 
schmalen Spalt reduziert. 

An etwas größeren Arterien 
ist die Media oft an umschriebener 
Stelle oder in größerer Ausdehnung 
verquollen, homogen, wie hyalin, 
häufig an einem kleineren oder 
größeren Teil des Umfanges oder 
in ganzer Ausdehnung nekrotisch 
und ebenso wie die verbreiterte 
Intima von polynukleären Leuko- 
zyten durchsetzt. Die elastischen 
Fasern sind vielfach unterbrochen, 
oft nur auf spärliche Reste redu- 
ziert (Abb. 2). Auch in diesen 
Arterien ist das Lumen ebenso wie 


in Arterien mit anscheinend geringer Veränderung der Wand manchmal durch kern- 
reiches oder kernarmes Bindegewebe mehr weniger vollständig ausgefüllt. 

Die geschilderten Veränderungen finden sich in wechselndem Grade in den meisten 
Pinsel-, Follikel- und Trabekelarterien, und zwar sowohl im Bereich der nekrotischen 
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Herde, bzw. in ihrer unmittelbaren Umgebung als auch im völlig unveränderten Milz- 
gewebe, hingegen weisen die großen Arterienäste keinen pathologischen Befund auf. 
Zahlreiche Venen zeigen die gleichen Veränderungen wie die Arterien, wenn auch im 
allgemeinen in weit geringerem Grade. 

Niere: In den meisten Glomerulis typische Halbmonde, die Gefäßschlingen durch 
hyaline Thromben verstopft und untereinander verbacken. Die Harnkanälchen herdweise 
sehr weit, im interstitiellen Gewebe umschriebene Anhäufungen von Lymphozyten, denen 
auch polynukleäre Leukozyten beigemengt sind. Solche Zellmassen liegen namentlich 
oft in der Umgebung der Glomeruli. Ferner finden sich in der Marksubstanz ausgedehnte, 
radiär gegen die Rinde aufsteigende, streifenförmige Herde, die größtenteils von poly- 
nukleären Leukozyten gebildet werden. Die innerhalb dieser Herde gelegenen, geraden 
Harnkanälchen sind oft gleichfalls mit polynukleären Leukozyten angefüllt, einzelne 
an der Grenze zwischen Rinde und Mark gelegene Arterien zeigen an einem Teil ihres Um- 
fangs eine Nekrose der Media und eine dichte, teilweise knötchenförmige Anhäufung von 
Lymphozyten und relativ spärlichen Leukozyten in ihrer Umgebung. Die gleichen Ver- 
änderungen finden sich auch an einzelnen kleinen Gefäßen der Rinde, während die 
größeren Arterien durchweg unverändert sind. 


Eine zusammenfassende Betrachtung der histologischen Befunde ergibt 
mithin multiple Nekrosen in der Milz, eine subakute bis chronische Glomerulo- 
nephritis verbunden mit den Zeichen einer frischen, eitrigen Pyelonephritis. 
Die kleinen und mittleren Arterien der Milz, in geringerem Grade auch der 
Niere (andere Organe wurden leider nicht histologisch untersucht) zeigen in 
wechselndem Grade und in wechselnder Ausbreitung Nekrosen und leuko- 
zytäre Infiltration der einzelnen Wandschichten bis zu ihrem völligen Zerfall. 
Nicht selten ist das Lumen solcher Gefäße bindegewebig verschlossen. Die 
Gesamtheit dieser Veränderungen entspricht mithin vollkommen dem Bilde 
der Periarteritis nodosa. 


Fall Il. 37jähriger Mann, der zwei Tage vor seinem Tode in das Krankenhaus 
gebracht wurde. Er soll angeblich wahrend des Krieges Fleckfieber durchgemacht 
haben. Vor drei Jahren ‚Nierenentzündung‘. Seit zwei Wochen andauernd Erbrechen. 
Aus dem Untersuchungsbefund sei hervorgehoben: Patient ist stark verwirrt. WaR. 
negativ. R. N. 162 mg. Es besteht eine Neuroretinitis albuminurica. Die Obduktion 
ergab im wesentlichen eine chronische Nephritis mit beginnender Atrophie der Nieren, 
eine konzentrische Hypertrophie des linken Herzens und eine geringgradige Athero- 
skle Tose. 

Die Milz mit den Durchmessern von 15, 8% und 4), cm. Die Oberfläche gerunzelt, 
läßt an der Vorder- und Rückseite allenthalben unregelmäßig begrenzte, helle, gelbrote, 
erbsen- bis bohnengroBe Flecke durchschimmern. Am medialen Rand, an der Grenze 
zwischen oberem und mittlerem Drittel, eine querverlaufende, 3%, cm lange Furche, 
an deren lateralem Ende sich eine trichterförmig eingezogene Narbe findet. Auf Ein- 
schnitten sieht man in der braunroten Pulpa, die wenig ausstreifbar ist, sehr zahlreiche, 
erbsen- bis bohnengroße, unregelmäßig begrenzte, fahlgelbe Herde, die vielfach mit 
Ausläufern untereinander in Verbindung stehen, sowie in den oberflächlichen Anteilen 
srößere, unregelmäßig begrenzte, infarktähnliche Nekrosen. 

Histologischer Befund der Milz: In allen untersuchten Stücken aus den 
verschiedensten Teilen des Organs finden sich überaus zahlreiche, verschieden große, 
unregelmäßig landkartenartig begrenzte Herde, innerhalb welcher das Gewebe voll- 
ständig nekrotisch ıst oder nur undeutlich eine Struktur erkennen läßt. Sowohl in der 
Nachbarschaft dieser Herde als auch in völlig unverändertem Milzgewebe zeigen die 
erößeren und kleinen Arterien fast durchweg schwere Veränderungen, während die ganz 
eroßen Arterien unverändert sind oder nur eine Aufsplitterung der Elastica interna 
erkennen lassen. Die größeren Arterienäste sind häufig von einer breiten Zone kern- 
armen, hyalinen Bindegewebes umschlossen, ihre Media ist auffallend dick, ihre Intima 
sehr stark verbreitert, so daß das Lumen beträchtlich verengt oder durch ein konzentrisch 
geschichtetes, kernreiches Bindegewebe vollkommen verschlossen ist (Abb. 3). Manch- 
mal ıst an solchen Gefäßen die Media herdweise oder auf größeren Strecken trüb, wie 


verquollen. Diese Veränderung ist namentlich an kleineren und kleinen Arterien sehı 
deutlich ausgeprägt, hier findet sich oft auch eine leukozytäre Infiltration der äußeren 
Medialagen sowie des angrenzenden Gewebes, manchmal an einem Pol des Gefäßes 
in Form mehr oder weniger umschriebener, bisweilen ziemlich großer, knötchenförmiger 
Herde (Abb. 4). Die Elastica interna ist in mehrere Lamellen aufgespalten, vielfach auch 
unterbrochen, andererseits besteht auch vielfach Neubildung elastischer Fasern. Die 
Intima ın diesen Gefäßen ist in wechselndem Grade verbreitert, oft bis zum völligen 
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Verschluß des Lumens. In einzelnen Gefäßen geringe Verfettung der Media, keine 


doppelbrechende Substanz. 


Die geschilderten Veränderungen finden sich, wie angegeben, fast an allen Arterien 


außerhalb der nekrotischen Herde, während in 


nerhalb der Nekrosen die Arterien meist 


nicht mehr nachweisbar sind. Nur dort, wo die Gewebsstruktur einigermaßen erhalten 
ist, läßt sich erkennen, daß die Arterienwand verbreitert und ihr Lumen verschlossen ist. 


Niere: Die Glomeruli groß, ihre Schlingen 
ausgefüllt. In mehreren Glomerulis im Kap 


sehr zellreich, oft von hyalinen Thromben 
selraum zellreiche Halbmonde, einzelne 
Glomeruli geschrumpft, hyalin. Im inter- 
stitiellen Gewebe ausgebreitete Lympho- 
zyteninfiltration; an mittleren und kleine- 
ren Arterienästen, namentlich an der 
Grenze zwischen Rinde und Marksub- 
stanz, ist die Intima verbreitert, homo- 
gen, wodurch an kleineren Arterien das 
Lumen beträchtlich verengt oder nahe- 
zu völlig verschlossen wird. Die Elastika 
ist in mehrere Lamellen aufgesplittert. 
Die Arteriolen und Vasa afferentia der 
Glomeruli zeigen keine Veränderungen. 


Die Untersuchung ergab mithin 
eine chronische Nephritis und zahl- 
reiche, unregelmäßig begrenzte, ne- 
krotische Herde wechselnder Größe 
in der Milz. Die Arterien in Milz 
und Niere zeigten eine sehr beträcht- 
liche Proliferation der Intima, die 
oft zu völligem Verschluß des Gefäß- 
lumens durch ein kernreiches, kon- 
zentrisch geschichtetes Bindegewebe 


geführt hatte. Entsprechen diese Bilder vollkommen jenen der Endarteritis 


obliterans, so muß unseres Erachtens die 


Berücksichtigung der übrigen Gefäß- 


veränderungen zu einer anderen Deutung des Prozesses führen. An den mitt- 
leren und namentlich an den kleinen Arterien war die Media in wechselndem 


Umfange nekrotisch, häufig zeigte sich 


eine Infiltration der Media und des 
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angrenzenden (Gewebes mit polynukleären Leukozyten, manchmal in Form 
kleiner Knötchen, kurz wir finden hier jene Bilder, welche die Periarteriitis 
nodosa charakterisieren. Da es nun bekanntlich im Verlaufe dieser Gefäß- 
erkrankung sehr häufig zu starker Intimawucherung und schließlich binde- 
gewebigem Verschluß des Gefäßlumens kommt, stehen wir nicht an, die in 
dem vorliegenden Falle bestehende Veränderung der Gefäße als eine Peri- 
arteriitis nodosa zu deuten und der zweiten Beobachtung von Klinger an 
die Seite zu stellen, mit der sie offenbar weitgehende Aehnlichkeit aufweist. 


Fall III. 26jähriger Mann, soll vor 4 Jahren nach einem Sturz von einer Leiter 
in einem auswärtigen Krankenhaus wegen eines Dünndarmrisses operiert worden sein. 
Seither angeblich gesund. 6 Wochen vor seinem Eintritt in das Krankenhaus bildeten 
sich zwei mit Eiter gefüllte Blasen in der Bauchnarbe, die gespalten wurden. Die Unter- 
suchung im Krankenhaus ergab im unteren Teil der alten Operationsnarbe mehrere 
granulierende Fistelöffnungen, durch welche die Sonde in eine bis unter die Symphyse 
reichende Abszeßhöhle 
gelangte. Durch wieder- 
holte Spaltung der Fistel- 
gänge und Ausräumung 
graugelber, nekrotischer 
Massen konnte keine Bes- 
serung erzielt werden, 
die Sekretion aus der 
Wunde und das Fieber 
dauerten an. Der Kranke 
bot schließlich die Zei- 
chen von beiderseitigen 
Lungenabszessen darund 
ging unter zunehmender 
Kachexie zugrunde. 

Die Obduktion er- 
gab eine beiderseitige 
fibrinös-eitrige Pleuritis 
und eine fibrinös-eitrige 
Perikarditis mit begin- 
nender Verwachsung des 
Herzbeutels. Der Ober- 
lappen der rechten Lunge 
war von zahlreichen 
trockenen, ziemlich aus- 
gedehnten, unregelmäßig 
begrenzten Herden 
durchsetzt, die vollkom- 
men das Bild einer kä- ADD. 
sigen Pneumonie darzu- 
bieten schienen. Im Bereiche der linken Tonsille, des weichen Gaumens, Rachens, der 
aryepiglottischen Falten und des Kehlkopfes zahlreiche, unregelmäßig buchtig be- 
grenzte Geschwüre. Des weiteren fanden sich eine hämorrhagische Nephritis, ein Defekt 
des Wurmfoıtsatzes und eine Fistel, an seiner Abgangsstelle, endlich in der Gegend 
der Flexura duodenojejunalis eine Narbe nach einer Resektion eines Stückes des Dünn- 
darms mit Anlegung einer Enteroanastomose. 


Die Milz beträchtlich vergrößert, plump, mit den Durchmessern 15: 12:7 cm. Ihre 
Oberfläche glatt, vielfach gelb und rot marmoriert, indem zahlreiche, durchschnittlich 
erbsengroße, unregelmäßig geformte, oft untereinander zusammenhängende, gelbliche 
oder rötliche Herde unter der Kapsel durchschimmern. Die Schnittfläche zeigt in ganzer 
Ausdehnung ein sehr buntes Bild, indem überaus zahlreiche, graugelbliche, trockene, 
wie verkäste, sehr verschieden große, miliare bis erbsengroße Flecke, die vielfach unter- 
einander zusammenhängen und ebenso beschaffene große, ganz unregelmäßige, land- 
kartenartig begrenzte Herde durch schmälere oder breitere, unregelmäßig geformte 
Streifen roter Milzpulpa voneinander getrennt werden (Abb. 5). 


Histologischer Befund. Milz: Im Bereiche der beschriebenen, landkarten- 
artig begrenzten, trockenen Herde ist das Gewebe in größter Ausdehnung vollkommen 
nekrotisch. An der Grenze gegen das erhaltene Gewebe findet sich meist, aber nicht 
überall, eine wechselnd breite Zone polynukleärer Leukozyten. Oft sind diese Herde 
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in großer Ausdehnung eitrig eingeschmolzen oder lassen peripher einen schmäleren oder 
breiteren Saum epitheloider Zellen erkennen, bisweilen finden sich knötchenförmige 
Herde, die durchaus von epitheloiden, innig mit polynukleären Leukozyten untermengten 
Zellen gebildet werden. Sowohl im nekrotischen Gewebe als in den vereiterten Anteilen 
liegen Unmengen von Streptokokken. Auch die kleinen, stecknadelkopfgroßen Knötchen 
erweisen sich als umschriebene Nekroseherde mit einem peripheren Saum von poly- 
nukleären Leukozyten und enthalten gleichfalls große Massen von Streptokokken. 

Sehr schwere Veränderungen weisen die in der Nachbarschaft, sowie namentlich 
die innerhalb der beschriebenen Herde gelegenen Blutgefäße auf. In einzelnen Follikel- 
und Pinselarterien sind Media und Adventitia von polynukleären Leukozyten durchsetzt, 
während Elastica interna und Intima keine Veränderung aufweisen. An anderen Ge- 
fäßen gleicher Art ist die Elastica aufgesplittert oder auf größere Strecken unterbrochen, 
das Lumen ganz oder teilweise thrombosiert (Abb.’6). An vielen Arterien ist die Wand 
in wechselnder Ausdehnung nekrotisch, oft so hochgradig, daß kaum mehr eine An- 
deutung ihrer Struktur erkennbar ist. Die beschriebenen Veränderungen betreffen vor- 
wiegend die kleineren, jedoch auch mittlere Arterien, während die größeren Gefäße un- 
verändert sind. Hingegen erweisen sich 
zahlreiche größere Venen schwer erkrankt, 
ihre Wand eitrig infiltriert oder teilweise 
eitrig eingeschmolzen, ihr Lumen durch 
eitrige Thromben verstopft, in welchen 
reichlich Streptokokken liegen. In den er- 
krankten Arterien konnten wir niemals 
Streptokokken nachweisen. 

In der Lunge finden sich vollkommen 
analoge Veränderungen wie in der Milz. 
Auch hier sind umfangreiche, unregelmäßig 
begrenzte Gewebsbezirke (entsprechend den 
makroskopisch beschriebenen Herden) aus- 
gedehnt nekıotisch, teilweise eitrig einge- 
schmolzen und enthalten große Mengen von 
Streptokokken. Die kleineren und größeren 
Aıterienäste innerhalb dieser Herde und in 
ihrer Umgebung zeigen mannigfache Ver- 
änderungen. Manche Gefäße sind in ganzer 
Ausdehnung nekrotisch, so daß ihre Konturen 
kaum mehr erkennbar sind, in anderen Ge- 
fäßen ist die Wand in allen Schichten von 
polynukleären Leukozyten durchsetzt, die 
Media nekrotisch, die Elastica interna in 
wechselnder Ausdehnung unterbrochen, 
manchmal nur auf geringe Reste reduziert. 
Nicht selten sieht man Gefäße, deren Lumen 
durch ein kern- und gefäßreiches Gewebe 
nach Art eines organisierten Thrombus ganz 
verschlossen oder auf einen kleinen Rest 

Abb. 6. eingeengt ist, während die Wand in verschie- 

dener Ausdehnung von Leukozyten durch- 

setzt oder nekrotisch ist. Vereinzelte Gefäße zeigen eine stark verschmälerte Media 

und eine mächtig verbreiterte Intima, so daß das Lumen nur einen schmalen Spalt 
darstellt. 

Niere: Einzelne Glomeruli zellreicher, die Schlingen untereinander verklebt, die 
Bowmansche Kapsel erweitert, im Kapselraum rote Blutkörperchen, das Epithel der 
Tubuli contorti gequollen, trüb, wie bestäubt, zahlreiche Harnkanälchen mit Blut gefüllt, 
Arterien und Venen völlig unverändert. 


In dem vorliegenden Falle handelt es sich also um einen chronisch-septi- 
schen Krankheitszustand, dessen Ursache intra vitam unklar blieb. Nach dem 
Ergebnis der Obduktion scheint die Erkrankung von einer Appendizitis ihren 
Ausgang genommen zu haben. Höchst eigenartig waren die Veränderungen 
in Lunge und Milz. Die Lunge bot makroskopisch das Bild einer tuberkulösen 
Pneumonie dar, während die histologische Untersuchung zeigte, daß es sich 
um multiple Nekrosen, teilweise in eitriger Einschmelzung handelte. In der 
Milz bestanden überaus zahlreiche verschieden große, teilweise infarktähnliche, 
nekrotische Herde, gleichfalls oft in Vereiterung. Sowohl in der Lunge als in 
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der Milz wurden in den Nekrosen und Abszessen große Mengen von Strepto- 
kokken gefunden, während Tuberkelbazillen fehlten. Außerdem fanden sich 
zahlreiche kleine Geschwüre im Bereiche der Hals- und Rachenorgane (deren 
histologische Untersuchung leider nicht vorgenommen werden konnte). Ferner 
ergab die histologische Untersuchung eine herdweise, akute hämorrhagische 
Nephritis. 

Die vorgefundene schwere Erkrankung der Arterien in Milz und Lunge 
muß auf Grund des geschilderten histologischen Befundes als Periarteriitis 
nodosa angesprochen werden, wenngleich eine starke leukozytäre Infiltration 
der Gefäßwand bestand. Wir können in diesem Befund keinen Gegengrund 
gegen die Annahme einer Periarteriitis nodosa erblicken und verweisen dies- 
bezüglich auf die Ausführungen von Klinger, der aus der gleichen Veränderung 
fiir seine Beobachtung den Schluß zog, daß es sich „um einen ins Akute und 
Intensive gesteigerten Fall von Periarteriitis nodosa“ handelte. 

Bei zusammenfassender Betrachtung der mitgeteilten drei Beobachtungen 
muß zunächst die Frage beantwortet werden, ob wir berechtigt sind, die in 
diesen Fällen vorgefundene Veränderung der Milz als Fleckmilz im Sinne von 
Feitis zu bezeichnen. Halten wir uns an die einleitend in den wesentlichen 
Punkten wörtlich wiedergegebene Beschreibung von Feitis, so müssen wir 
die Frage unbedingt bejahen. Bei den ersten beiden Fällen dürfte diesbezüglich 
kein Zweifel bestehen, beim 3. Fall könnte man vielleicht wegen der großen 
Ausbreitung des Prozesses und der Aehnlichkeit mehrerer Herde mit Infarkten 
schwanken; aber auch in diesem Falle deckt sich der Befund so vollständig 
mit der von Feitis ‚gegebenen Beschreibung (wurden die Nekrosen makro- 
skopisch doch tatsächlich für käsig-tuberkulöse Herde gehalten), daß wir die 
Diagnose Fleckmilz für gerechtfertigt halten. 

Daß in allen drei Milzen an den Arterien der Befund einer Periarteriitis 
nodosa (besser Panarterütis) in verschiedenen Entwicklungsstadien vorliegt, 
wurde bereits ausgeführt. Zeichen einer Arteriolosklerose konnten nicht nach- 
gewiesen werden. In den beiden ersten Fällen bestand eine chronische Glome- 
rulonephritis, im Falle I verbunden mit einer frischen eitrigen Pyelonephritis, 
im dritten Falle hingegen eine akute hämorrhagische Glomerulonephritis auf 
dem Boden einer allgemeinen Sepsis. 

In den bisher beschriebenen Fällen von Fleckmilz bestand, wie eingangs 
angegeben, eine Arteriolosklerose, bzw. Arteriolonekrose in der Milz und eine 
chronische Nephritis. Es lag daher nahe, die Ursache der zum Bilde der Fleck- 
milz führenden multiplen Nekrosen in den durch die ausgebreitete Gefäß- 
erkrankung bedingten Zirkulationsstörungen zu erblicken. Da aber Arteriolo- 
sklerose der Milz ein sehr häufiger, Fleckmilz hingegen ein sehr seltener Befund 
ist, kann die Gefäßerkrankung offenbar nicht die einzige Ursache der in Rede 
stehenden Veränderung der Milz sein, vielmehr müssen noch weitere Voraus- 
setzungen hierfür gegeben sein. Weil nun fast in allen bisher bekannt ge- 
wordenen Fällen von Fleckmilz eine zu Urämie führende schwere Nieren- 
erkrankung bestanden hat, wird auch der Einwirkung toxischer Schädlich- 
keiten eine große Bedeutung zuerkannt. In diesem Sinne unterscheidet 
Lubarsch eine arteriosklerotisch-autotoxische und eine toxisch-thrombotische 
Form der Fleckmilz, und hält Nicod für die Entstehung einer Fleckmilz die 
Verbindung von Gefäßläsion und Urämie für notwendig. 

Auch in unseren 3 Fällen von Fleckmilz bestand eine Gefäßerkrankung, 
allerdings anderer Art, als bisher beschrieben. Die Lage der erkrankten Gefäße 
zu den Nekroseherden legt es wohl nahe, eine engere Beziehung zwischen beiden 
Veränderungen anzunehmen, andererseits vermag aber die Wanderkrankung 
der Gefäße allein gewiß nicht die Entstehung der vielen nekrotischen Herde 
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in der Milz zu erklären. Tatsächlich trifft man bei Periarteriitis nodosa in der 
Milz gelegentlich anämische Infarkte an (vgl. z. B. Gohrbandt), niemals ist 
aber die hier in Betracht kommende Veränderung dieses Organs gesehen worden. 
Es führen daher auch unsere Beobachtungen zu dem Schlusse, daß zur Gefäß- 
erkrankung noch ein weiterer Faktor hinzutreten müsse, um das Bild der Fleck- 
milz zu erzeugen. Da ist es nun gewiß höchst bemerkenswert, daß auch in 
unseren 3 Fällen eine Nephritis vorlag, die allerdings im letzten Falle sich 
noch im akuten Stadium befand. Wenn aber die Auffassung Nicods zutrifft, 
daß die Nekrosen bei der Fleckmilz erst kurz vor dem Tode bei einer plötzlichen 
Vermehrung des Harnstoffes im Blute entstehen, könnte auch einer akuten 
Nephritis in der Pathogenese des Leidens eine Bedeutung zukommen. Anderer- 
seits darf aber nicht übersehen werden, daß das Zusammentreffen von Peri- 
arteriitis nodosa der Milz und Nephritis keineswegs regelmäßig zum Bilde der 
Fleckmilz führt. So sah Gohrbandt zwar in einem seiner Fälle anämische 
Infarktbildung in der Milz, erwähnt jedoch niemals die hier beschriebene 
Veränderung. Wenn demnach alle bisher vorliegenden Beobachtungen dafür 
sprechen, daß für die Entstehung einer Fleckmilz schwere Gefäßveränderungen 
dieses Organs (Arteriolosklerose, Periarteriitis nodosa) bei gleichzeitig be- 
stehender Nierenerkrankung von großer Bedeutung sind, so scheinen daneben 
noch andere, bisher unbekannte Bedingungen eine Rolle zu spielen. 
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Haranghy, L., Splenofolliculoma benignum sec. Orsós. (Ung. med. 
Arch. 1932, H 4.) | 

Die Pulpa der operativ entfernten Milz einer 60jährigen Frau war mit 
scharf umgrenzten Follikeln wechselnder Größe gefüllt. Dieselben besaßen 
kein Keimzentrum und keine Rindenschicht, meistens fehlte die Zentralarterie 
auch. Die Follikel bestanden aus regelloser Anhäufung retikulozytärer Ele- 
mente, Lymphoblasten und Lymphozyten. Undifferenzierte Jugendformen 
waren in großer Mannigfaltigkeit vorhanden, oft war ihre Zuordnung zu reti- 
kulären oder lymphoblastischen Zellen unmöglich. Die Patientin fühlte sich 
6 Jahre lang nach der Operation gesund, und blieb frei von Rezidiven. Die 
beschriebene Geschwulst beweist das Vorhandensein des benignen Spleno- 
follikuloms, eines dem malignen Splenofollikulom von Orsös entsprechenden 
Tumors von benignem Verlauf. (Zusammenfassung des Verf.) 

Görög (Szombaihely). 
Gosch, Liselotte, Ueber das Vorkommen und die Gestalt glatter 
Muskelzellenim Parenchym der Milzeiniger Säugetiere. (Z.mikrosk.- 
anat. Forschg 25, 455, 1931.) 

Die Milzen, welche zur Untersuchung gelangten, stammen vom Rind, 
Schaf, Ziege und Schwein. Sie wurden mit vorgewärmter Ringerlösung durch- 
spült und dann durch Injektion von Hellyscher Lösung mit einem Zusatz 
von 10% Formol konserviert, die Schnitte verschieden, am besten mit der 
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Azanfärbung von Heidenhain gefärbt. In der Milz kommen außer den Muskel- 
fasern im Balkenwerk und der Kapsel noch Zellen im Parenchym der roten 
Pulpa vor, die nicht dem Retikulum angehören, sondern als kontraktile 
Elemente aufzufassen sind. Diese Zellen bilden ein lockeres, unregelmäßiges 
Netzwerk, das mit den Muskelzellen der Balken in Zusammenhang steht und 
dem Retikulum eingelagert ist. Das Netz ist von einem feinen dichten: Gitter 
retikulärer Fibrilen umsponnen. Das Gebiet der weißen Pulpa bleibt von 
Muskelzellen frei. Die Muskelbündelchen stehen mit den kapillaren Venen in 
engerem Kontakt als mit den Arterien. Die Anordnung des Muskelnetzes 
macht es wahrscheinlich, daß seine Aufgabe nicht nur die Aufrechterhaltung 
eines bestimmten Füllungszustandes der Milz oder die ausschließliche Förderung 
des Blutstromes ist. [Aus Zool. Bericht. Haffer!.] 


Smith, A. H. D., Morrison, W. J., und Sladden, A. F., Ein Fall von 
spontaner Milzruptur bei einer schwangeren Frau. [Spontaneous 
rupture of the spleen in a pregnant woman.| (Lancet 1933 I, Nr 13, 
694.) | 

Eine schwangere Frau von 31 Jahren bot alle Symptome einer rupturierten 

Tubargravidität. Die Operation zeigte aber eine mäßig vergrößerte Milz mit 

einem blutenden Riß von einigen Zentimetern Länge in der Nähe des Hilus. 

Nach der Operation (Splenektomie) Genesung und komplikationslose Geburt. 

Histologisch erinnerte das Milzgewebe an die bei M. Banti bekannten Ver- 

änderungen. Im Blutbild bestand eine hypochrome Anämie mäßigen Grades. 

Der Fall erscheint den Verff. wegen des Fehlens jeglichen Traumas und wegen 

der gleichzeitig bestehenden Schwangerschaft bemerkenswert. 

Sincke (Hamburg). 


Adamcsik, F., Wirkung der Milzexstirpation bei jungen Kaninchen 
auf den Ca- und anorganischen P-Gehalt des Blutserums. (Ung. - 
med. Arch. 1932, H. 4.) | 

Die Milzexstirpation, oder die in Aethernarkose ausgeführte Laparatomie 
bei Kaninchen von 600—900 g Körpergewicht erwirkt eine Erhöhung des Blut- 
serum-Ca-Spiegels um 10%. Während der Ca-Gehalt des Blutserums steigt, 
zeigt die Konzentration des anorganischen P’s eine ausgesprochene Abnahme. 

Görög (Szombathely). 


a Fritz, Zur Kenntnis des Myeloms. (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 
1932. 

Bericht über 2 Fälle: 1. Bei einer 69jährigen Frau fanden sich ausgedehnte 
Myelomknoten von leuchtend roter Farbe im Schädeldach, Brustbein, in 
Schlüsselbeinen, Rippen und Wirbeln. Ein Knoten des ersten Lendenwirbels 
wölbte sich in den Wirbelkanal vor und bedingte eine Rückenmarkskom- 
pression. Nach dem makroskopischen Aussehen, besonders aber auch nach dem 
färberischen Verhalten der Myelomzellen im mikroskopischen Schnitt nimmt 
Verf. mit großer Wahrscheinlichkeit ein Erythroblastom an. 2. 45jähriger 
Mann, gestorben an Bronchopneumonie. Neben einer subakuten Glomerulo- 
nephritis fanden sich grauweiße Myelomknoten in den verschiedensten Knochen. 
Histologisch handelte es sich um ein Myelomblastom. Matzdorff (Würzburg). 


Leys, D., Ueber Agranulozytose. [Agranulocytosis.] (Lancet 1933 I, 
Nr 14, 750.) 
An Hand eines Falles von Agranulozytose wird ausgeführt, daß zwischen 
dieser Krankheit und aplastischer Anämie nicht immer scharfe Unterschiede 
bestehen. Eine begleitende Anämie bestand auch im beschriebenen Falle. 
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Die noch unbekannte ursächliche Noxe scheint die blutbildenden Organe in 
größerem Umfange zu treffen als gewöhnlich angenommen wird. Das Auf- 
treten von Sepsis wird nicht als Ursache, sondern als Folge der Hypoplasie 
des blutbildenden Apparates angesehen. Sincke (Hamburg). 


Jacobson, Eduard, Thrombopenie nach Angina. (Münch. med. Wschr. 
1933, 563.) 
Im Verlaufe einer Angina trat bei einem 21jährigen Manne eine thrombo- 
en Purpura auf, welche nach einem Monat in völlige Heilung überging. 
abei bestand kein strenger Parallelismus zwischen dem Fehlen der Plättchen 
und der Blutungsbereitschaft. -~ Apitz (Jena). 


Dennig, H., Thrombopenische Purpura nach Jodeinnahme. (Münch. 
= med. Wschr. 1933, 562.) 

Im Laufe eines Jahres wurden in der Inneren Abteilung des Städtischen 
Krankenhauses Stettin 8 Fälle von thrombopenischer Purpura beobachtet. 
Davon war bei zweien ein deutlicher Zusammenhang mit vorhergehender Jod- 
medikation nachweisbar. Bei einem weiteren Fall bestand ein Morbus Basedow, 
also eine Störung des Jodstoffwechsels. Aehnliche Zusammenhänge berichteten 
amerikanische Autoren: Bei Basedowkranken trat nach Jodmedikation eine 
thrombopenische Purpura auf. Diese Beobachtungen lassen daran denken, 
daß idiosynkrasische Reaktionen auf Jod als thrombopenische Purpura ver- 
laufen können. Apitz (Jena). 


Stransky, Eugen, Bemerkungen zur Arbeit „Angeborene Leukämie“ 
von Walter Büngeler. (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 

In bezug auf Büngelers Arbeit erwähnt St., daß auch schon klinisch 
diagnostizierte Fälle von angeborener Leukämie bekannt sind, und gibt kurz 
die anatomischen Befunde des von ihm beobachteten, vorgestellten und be- 
schriebenen Falles wieder. Maizdorff (Würzburg). 


Frank, H., Erblichkeit der Anaemia perniciosa und Beobachtung 
an eineiigen Zwillingen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 1, 96, 1933.) 
Die Frage der Erblichkeit der perniziösen Anämie wird auf Grund ein- 
gehender Literaturdurchsicht in bejahenden Sinne diskutiert. Ferner teilt 
Verf. eine sehr wichtige Beobachtung an einem eineiigen Zwillingspaar mit, 
welches im 6. Lebensjahrzehnt im Abstand von 11, Jahren an echter perni- 
ziöser Anämie erkrankte. Bei beiden bestand Achylia gastrica, ferner eine 
Paralysis agitans, Debilität und Turmschädel. L. Heilmeyer (Jena). 


Parkes Weber, F., Ein Fall von Erythrämie mit Gelbsucht, Leber- 
zirrhose und Bluterbrechen. Bemerkungen über Erythrämie und 
Erythroleukämie. [A case of erythraemia with jaundice, hepatic 
cirrhosis and haematemesis.] (Lancet 1933 I, Nr 15, 800.) 

Bei einer längere Zeit hindurch beobachteten Frau, die an Erythrämie 
mit hohen Leukozytenzahlen litt, stellte sich von Zeit zu Zeit heftiges Blut- 
erbrechen ein, wonach die Pat. sich jedesmal erleichtert fühlte. Die Hämat- 
emesis wird als regulativer Vorgang angesehen. Einem derartigen Erbrechen 
erlag schließlich die Frau. Die Sektion zeigte nur eine leichte Ulzeration in 
der Magenschleimhaut und eine Zirrhose der Leber. Der Fall gibt Veran- 
lassung, besondere Ansichten über die „nicht bösartige Erythroleukämie“ zu 
äußern. Sincke (Hamburg). 
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Klostermeier, W., Ueber Phagozytose und Kapillarendothelien. 
(Virchows Arch. 288, 1933.) © 

Verf. versucht der Frage, unter welchen Bedingungen Kapillarendothelien 
zu speichern vermögen, experimentell, unter besonderer Berücksichtigung der 
chemischen Reaktion, nachzukommen. Er kommt zu folgenden Ergebnissen: 

1. Es gelingt, Bakterien durch Säure, dreiwertige Metallsalze, wie AICI, 
und FeCl,, und positive basische Anilinfarbstoffe umzuladen. Diese positiven 
Aufladungen verschwinden wieder, wenn man die Lösungen stark verdünnt 
oder die Bakterien aus den Lösungen wieder auswäscht. Vorbehandelte und 
ausgewaschene Bakterien haben aber sicher durch feste Adsorption oder che- 
mische Bindung ihre Ladung verändert; trotzdem wandern solche Bakterien 
im Serum zur Anode. Vorbehandelte Bakterien mit veränderter (herabgesetzter) 
Ladung werden nicht an anderen Stellen und ungefähr in derselben Zeit 
phagozytiert wie unvorbehandelte Bakterien. 

2. Bei Einspritzung kleiner Mengen von Bakterien findet man diese haupt- 
sächlich in den Retikuloendothelien der Leber und Milz wieder. Die Endothelien 
der Lungenkapillaren nehmen auch in geringem Ausmaße Bakterien auf, ver- 
einzelt auch Endothelien in den Glomerulusschlingen der Niere. Bei Injektion 
großer Dosen erstreckt sich die Phagozytose auch auf andere Kapillargebiete, 
hauptsächlich auf die Lungen, in geringem Maße die Nieren, den Herzmuskel 
und das Gehirn. 

3. Behandelt man Mäuse spezifisch oder auch unspezifisch mit Eiweiß vor, 
so erlangen auch Kapillarendothelien, die gewöhnlich nicht zum Retikulo- 
endothel gezählt werden, die Fähigkeit zur Phagozytose. Besonders stark 
nehmen die Lungenkapillarendothelien bei Zufuhr die Bakterien auf, in ab- 
steigendem Maße aber auch Nieren-, Herz- und Gehirnkapillarendothelien. 
Diese Endothelien können, ähnlich wie die Retikuloendothelien der Leber 
und Milz, die Bakterien vernichten. 

4.: Die Ausdehnung der Phagozytose über das Gebiet des eigentlichen 
retikuloendothelialen Systems kann daher nicht Folge einer Aenderung der 
Bakterienladung sein, sondern beruht auf einer Aenderung der phagozytierenden 
Endothelien. Ob der Ladungssinn mit der Phagozytose irgendetwas zu tun 
hat, kann nach den Versuchsergebnissen nicht entschieden werden. 

| W. Gerlach (Basel). 


Laubenheimer, K., Ueber die Eigenschaften M und N der roten 
Blutkörperchen des Menschen, ihren serologischen Nachweis und 
ihre gerichtlich-medizinische Bedeutung. (Med. Klin. 1933, Nr 1, 6.) 

Im Jahre 1927 gelang es dem Entdecker der vier Blutgruppen A, B, AB, 0 

Landsteiner, in gemeinschaftlicher Arbeit mit Levine drei bis dahin noch 

unbekannte agglutinable Substanzen der menschlichen roten Blutkörperchen 

aufzufinden und. damit eine weitere individuelle Typendifferenzierung durch- 
zuführen. Die drei neu gefundenen Bluteigenschaften wurden mit den Buch- 

staben M, N und P bezeichnet. Mit der Wahl dieser im Alphabet von A und B 

weit entfernten Buchstaben sollte angedeutet werden, daß die neu entdeckten 

Faktoren unabhängig von den bisher bekannten Rezeptoren A und B auf- 

treten und zu ihnen in keiner Beziehung stehen. Während für die Agglutino- 

gene A und B im Serum des Menschen bekanntlich Normalisoagglutinine 

(Anti-A und Anti-B) vorhanden sind, ist das für die Rezeptoren M, N und P 

nicht der Fall. Ihre Auffindung war deshalb nur durch künstlich hergestellte 

Immunsera möglich. Das Vorgehen Landsteiners und Levines wird kurz 

geschildert, die daraus abgeleitete Technik genau wiedergegeben. 

Der Faktor P, dessen serologische Abgrenzung noch Schwierigkeiten be- 
reitet, hat bisher keine praktische Bedeutung gewonnen. Dagegen kann das 
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konstante Vorkommen der Eigenschaften M und N beim Menschen als gesichert 
. gelten, ebenso die Möglichkeit, beide Faktoren serologisch scharf voneinander 
zu trennen. M und N, jede Eigenschaft für sich allein oder beide Faktoren 
gemeinsam, sind bei allen Menschen von Geburt an vorhanden und bleiben 
während des ganzen Lebens konstant. Aeußere Einwirkungen haben auf sie 
keinen Einfluß. Ein Fehlen beider Eigenschaften ist bisher nicht beobachtet 
worden. M und N sind selbständige Gene, die sich nach den Mendelschen 
Regeln dominant vererben. Absolute Dominanz des einen Gens über das andere 
ist nicht vorhanden. Eine rezessive Vererbungsweise wie bei der Blutgruppe O 
tritt bei M und N nicht auf. Der Nachweis ist nur durch an Tieren gewonnene 
Immunsera möglich. Die Untersuchungstechnik ist schwierig und birgt zahl- 
lose Fehlerquellen. In gerichtlich-medizinischen Fällen sollten deshalb nur 
serologisch ganz durchgebildete und in der Blutgruppenbestimmung, ins- 
besondere in der Bestimmung von M und N erfahrene Untersucher die Reaktion 
ausführen. Unter solchen Voraussetzungen wird die Untersuchung auf Mund N, 
in Verbindung mit den bisherigen Blutgruppennachweisen auf A und B, als 
ein wesentlicher Fortschritt in der Abstammungslehre und deren praktischer 
Anwendung auf gerichtlich-medizinischem Gebiet bezeiclinet. Für sie be- 
stehen auf Grund der bisherigen Forschung zwei Regeln, von denen die zweite 
deshalb von besonderer Wichtigkeit ist, weil sie die Abstammung eines Kindes 
von einem bestimmten Manne auch ohne Untersuchung der Mutter (z. B. im 
Falle ihres Todes oder ihrer Verweigerung der Untersuchung) auszuschließen 
erlaubt. Willer (Würzburg). 


Komocki, W., Ein Fall von beiderseitigen Hautschrumpfzysten 
an den großen Schamlippen. (Virchows Arch. 288, 1933.) _ 

Es handelt sich um Operationspräparate von einer 48jährigen Frau. 
Innerhalb von 3 Jahren hatten sich an den großen Schamlippen Knötchen 
entwickelt, die sich zuletzt vergrößerten. In den Herden fand sich mikroskopisch 
je eine Zyste. Die Zysten sind innen mit abgeplattetem mehrschichtigem Epithel 
bedeckt, in der Mitte mit verhornenden Epithelschuppen ausgefüllt. Fett fehlt. 
Keine Entzündungserscheinungen. W. Gerlach (Basel). 


Geller, Fr. Chr., Epitheliom der Portio auf leukoplakischer Grund- 
lage. (Virchows Arch. 288, 1933.) 

Bericht über den Befund bei einer 7ljährigen Frau mit sehr starkem 
Portiovorfall. Am linken Muttermundswinkel ein walnußgroßes, zerklüftetes 
Gewächs. Es wurde nur die Portio mit Scheidenmanschette abgetragen. Es 
handelt sich um ein Epitheliom des Plattenepithels, das hie und da krebs- 
verdächtige Epithelwucherungen und Uebergang der einen Epithelveränderung 
in die andere zeigte. W. Gerlach (Basel). 


Reinecke, H., Drei verschiedenartige heterologe mesodermale 
Kombinationsgeschwülste des Uterus. (Z. Geburtsh. 104, 140.) 

R. berichtet über drei heterologe mesodermale Kombinationsgeschwülste 
des Uterus. Erstens ein Chondrorhabdomyosarcoma polyposum cervicis mit 
beginnendem Carcinoma portionis, zweitens ein Chondrosarcoma polyposum 
corporis uteri in Kollision mit Adenocarcinoma corporis uteri, und schließ- 
lich ein Lipofibromyosarcoma uteri werden beschrieben. Mehr anhangsweise 
ist ein polypöser Mischtumor, ein Carcinosarcoma polyposum uteri erwähnt. 
Bezüglich der Genese der heterologen mesodermalen Kombinationsgeschwülste 
steht Verf. ganz auf dem Boden der von R. Meyer ausgebauten und präzi- 
sierten Theorie von Wilms. Auf frühester Entwicklungsstufe kann es zu einer 
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Zellverbindung der Keime des Mesoderms mit dem untersten Anteil des Ur- 
nierenganges und später zu einer allmählichen Loslösung vom Ursprungsherd 
kommen. Geht dieses heterologe Gewebe nicht zugrunde, so laBt sich aus 
diesem Material die heterologe mesodermale Kombinationsgeschwulst her- 
leiten. Huwer (Jena). 


Schwenke, A., Ueber ein sogenanntes Adenokankroid des Uterus 
mit Knochenbildung im Geschwulststroma sowie das Problem 
der Metaplasie. (Z. Geburtsh. 103, H. 3, 592.) 


Die Arbeit gilt einem Tumor, einem Carcinoma adenomatosum, das das 
ganze Cavum uteri ausfüllt, das weiter an der rechten Seitenwand eigenartige 
ausgedehnte Hyalinisierungen und Verknöcherungen im Stroma aufweist. 
Das Stroma des Tumors ist sehr zellreich. In den Bezirken, in denen sich 
Hyalinisierungen finden, sind Plattenepithelverbände anzutreffen. In der 
Gegend der Tubenecken und nach der Zervix stülpt sich der Tumor polypös 
vor und zeigt hier mikroskopisch mehr das Bild eines Adenoms. In der Muskel- 
wand des Uterus ist das Wachstum des Krebses destruierend. Neben den 
Plattenepithelinseln sind besonders auffallend die Hyalinisierungen und aus- 
gedehnte Verknöcherungen des Geschwulststroma. Nach eingehender Dis- 
kussion aller Entstehungsmöglichkeiten für das Knochengewbe und die Platten- 
epithelinseln kommt Verf. zu der Auffassung, daß ein gleichlaufender Ent- 
wicklungsvorgang des Plattenepithels und des Knochengewebes im Sinne 
einer Metaplasie erfolgt sei. Huwer (Jena). 


Dworzak, H., Ein Beitragzur Frage dergroßen Uteruszysten. Zysten 
der Uteruswand mit Karzinom. (Arch. Gynäk. 150, 631.) 


Pathologisch-anatomische und klinische Beschreibung eines Falles von 
großer Zyste des Uterus, die karzinomatös entartet war. Histogenetisch wird 
diese Zystenentstehung mit Wahrscheinlichkeit auf Müllersches Epithel 
zurückgeführt. Huwer (Jena). 


Vilas, E., Zur formalen Genese der Fehlbildungen der Scheide und 
der Gebärmutter. (Arch. Gynäk. 152, 655.) 

Da die Untersuchungen der Verf. ergaben, daß entwicklungsgeschichtlich 
die Scheide nicht aus der Vereinigung der Müllerschen Gänge hervorgeht, 
wie bisher angenommen wurde, müssen auch für Fehlbildungen der Scheide 
heute andere Erklärungen herangezogen werden. Die Arbeit beschäftigt sich 
mit der formalen Genese der Doppelbildungen der Scheide. Aus den ver- 
einigten kaudalen Abschnitten der Müllerschen Gänge entsteht die Müllersche 
Epithelplatte, die später verschwindet und der Sinusepithelplatte den Platz 
räumt. Aus den vereinigten Müllerschen Gängen entsteht nur der Uterus, 
die Scheide entsteht aus der paarig angelegten Sinusepithelplatte. Unter- 
bleibt. abnormerweise die Vereinigung der Müllerschen Gänge, dann wird 
auch die Entwicklung der Sinusepithelplatte beeinflußt, die Anlagen bleiben 
dann getrennt und entwickeln sich paarig weiter. Aus der Annahme, 
daß das Sinusepithel in Abhängigkeit vom Epithel der Müllerschen Gänge 
wuchert, seinen Impuls zum Wachstum erst durch die Berührung mit dem 


Müllerschen Epithel erhält, lassen sich die verschiedenen Grade der Doppel- 
bildungen der Vagina zwanglos ableiten. Auch die Aplasie bzw. Kiimmer- 
formen der Vagina bei fehlendem Uterus sind darauf zurückzuführen, dab 


der normale Anreiz auf das Sinusepithel durch Müllersches Epithel fehlt. 
Huwer (Jena). 
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Meyer, R., Ueber Zysten in der Vaginalwand von 3 Feten im Alter 
von 3—5 Monaten. (Arch. Gynäk. 141, 576.) i 
Beschrieben und durch Photogramme erläutert werden 1 Zyste in der 
Vorderwand der Vagina eines Feten von 15 cm Kopf-Fuß-Länge, weiter eine. 
schlauchartige Zyste in der hinteren Vaginalwand einer Frucht von 14 cm 
Kopt-Fuß-Länge und schließlich einer Zyste der vorderen Vaginalwand eines 
Feten von 29 cm Länge. Lage, Größe und Form der Zysten sind verschieden. 
Am wesentlichsten und am geeignetsten Klarheit in die Erforschung der Genese 
der Zystenbildung zu bringen erscheint M. die Beachtung des Zystenepithels, 
das in allen 3 Fällen verschieden geartet ist. Verf. schließt, daß es sich nicht 
um graduell in der Differenzierung zurückgebliebenes Vaginalepithel handelt, 
sondern daß die Verschiedenheit des Zystenepithels durch die Epithelart be- 
dingt ist und nicht als eine durch Lage und Umgebung abgeänderte Differen- 
zierung anzusprechen ist. Die mitgeteilten Fälle von Vaginalzysten sind in 
ihrer Entstehung auf frühe Stufen der Entwicklung zurückzuführen, so daß 
für sie das Müllersche Epithel durchaus in Betracht kommt. Huwer (Jena). 


Schiller, W., Ueber Doppelkarzinome der Portio vaginalis uteri. 
(Arch. Gynäk. 151, H. 1/2, 412.) 

Verf. beleuchtet die in ihren Folgerungen so wichtige Fragen der Ent- 
stehung von Doppelkarzinomen an Hand der Literatur und teilt 2 eigene Be- 
obachtungen von Doppelkarzinomen der Portio mit. Im ersten Falle bestand 
ein metaplastisches Doppelkarzinom, die zweite Beobachtung geht dahin, 
daß in einer Portio 2 selbständige Karzinome, ein Plattenepithel- und ein 
Zylinderepithelkarzinom, in unmittelbarer Nachbarschaft unabhängig von- 
einander auftraten und sich nebeneinander entwickelten. Die histologische 
Beschreibung ist durch Mikrophotogramme belegt. Huwer (Jena). 


Dworzak, H., Zur Frage des Lymphocystofibroma uteri (Robert 
Meyer). (Arch. Gynäk. 151, 601.) 

Kasuistische Mitteilung einer Beobachtung von Lymphocystofibroma uteri: 
Das pathologisch-anatomische Bild sowie die Klinik der Geschwulst sind ein- 
gehend erörtert, die gesamte Literatur (15 Fälle) ist herangezogen. 

Huwer (Jena). 
Klee, F., Angiom des Uterus. (Z. Geburtsh. 103, 118.) 

Makro- und mikroskopische Beschreibung eines Falles von Angiom des 
Uterus, das sich wahrscheinlich in einem Myom entwickelt hat, das aber in- 
folge seines stark proliferativen Charakters über den ursprünglichen Rahmen 
des Myoms hinausgewachsen zu sein scheint. Huwer (Jena). 


Neumann, H. O., Zur Pathologie und Klinik der Adenomyosis. (Arch. 
Gynäk. 152, 579.) 

Die 73 Seiten umfassende Abhandlung Neumanns stellt neben der Mit- 
teilung einer größeren Reihe eigener Beobachtungen eine kritische Sichtung 
aller das Thema betreffenden Tatsachen und Theorien dar. Die Arbeit, die für 
ein Referat ungeeignet ist, orientiert in hervorragender Weise über den augen- 
blicklichen Stand unserer Kenntnisse von der Adenomyosis. Huwer (Jena). 


Lutfi, M. und Schükrü, M. B., Malignes Chorionepitheliom mit 
vorwiegender Metastasierung in den innersekretorischen Driisen 
(Beitr. path. Anat. 90, 666, 1933.) 

Bericht über ein Chorionepitheliom bei einer 28jährigen Frau (vor 21, Jahren 

Spontangeburt mit normaler Nachgeburtsperiode; seitdem dauernd leichte 
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Blutungen). Das Gewächs hatte vorwiegend in den endokrinen Organen, 
nämlich Hypophyse, Thyreoidea, Nebennieren, dann auch im Pankreas, im 
Ovarium sowie in Magenschleimhaut, im Duodenum, in Lunge, beiden Nieren, 
Milz, Leber und zahlreichen Lymphknoten (Abdomen und Thorax) Metastasen 
gesetzt. [Der Fall wird von Robert Meyer in Henke-Lubarschs Hand- 
buch I. Teil, Bd. 7, 1930, S. 749 erwähnt; hierauf sei, um Irrtümern vor- 
zubeugen, hingewiesen. Ref.] Hückel (Göttingen). 


Blasek, Zur Klinik der Strahlenpilzerkrankung der inneren weib- 
lichen Genitalien. (Dtsch. Z. Chir. 236, 655, 1932.) 

Bericht über eine beiderseitige aktinomykotische Salpingoophoritis bei 
5Sjähriger Frau. Als Eintrittspforte des Erregers wird der Wurmfortsatz an- 
gesehen, welcher chronisch obliterierend entzündet war. Im unteren Drittel 
der Appendix fand sich eine Stelle, wo die Muskelschicht durch Granulations- 
gewebe keilförmig unterbrochen war. Diese Stelle war durch enorme schwielige 
Verdickung der Subserosa überdeckt. Obwohl Strahlenpilzdrusen in der 
Appendix nicht zu finden waren, wird hier die Eintrittsstelle des Erregers 
gesucht, weil das Alter des Krankheitsprozesses in der Appendix viel größer ist 
als in den Adnexen. Richter (Altona). 


Auer, Eugene S., Karzinom der Cervix uteri. [Carcinoma of the 
cervix uteri.] (J. amer. med. Assoc. 98, Nr 26, 1932.) 

Bericht über 498 im Laufe der Jahre 1906—26 operierten Fälle von Zervix- 
krebs. Ueber 88 Frauen konnte im Jahre 1931, also 5 Jahre nach der Opera- 
tion, keine Auskunft erhalten werden (17,6%). Unter Einrechnung dieser, 
und zwar als an Karzinom verstorben, ergibt sich eine 5jährige Dauerheilung 
von insgesamt 9,64%; von 1906—16 nur von 4,76%, von 1917—26 von 
11,68%, (diese Periode entspricht der Zeit nach Einführung der Radium- 
therapie). Von den Patientinnen waren 3,68%, im Alter von 22—30, und 
9,22%, im Alter von 30—35 Jahren. Trotz aller Aufklärungsarbeit ist die 
Zahl der Frühfälle, die zur Klinik kommen, kaum wesentlich gestiegen, näm- 
lich nur von 11 auf 16 %. W. Fischer (Rostock). 


Grünstein, J., Beiträge zur Frage der Ausbreitung der Tuber- 
kulose im Uterus. (Z. Geburtsh. 102, H. 1, 128.) 

Verf. kommt es darauf an, die primäre und die sekundäre Form der Tbk. 
des Uterus voneinander zu trennen. Er teilt eine Beobachtung primärer Tbk. 
der Portio mit unter Beifügung von Abbildungen. Eine weitere Beobachtung 
ist die eines Portiokarzinomes, das auf dem Boden einer Portio-Tbk. entstand. 
Mehr anhangsweise erwähnt G. noch einen Fall von Uterusschleimhaut-Tbk., 
die insofern ungewöhnlich verlief, als sie sich vornehmlich in der Wand aus- 
breitete und nach dem jetzigen Befund mehr eine Tbk. der Muscularis uteri 
darstellt. Huwer (Jena). 


Therkelsen, Frederik, Ein Fall von Extrauteringravidität bei 
Tubentuberkulose. (Acta path. scand. [Kopenh.] 9, Nr 3, 1932.) 

Zei einer 32jährigen Frau wurde eine rechtsseitige Extrauteringravidität 
(Tubargravidität) bei ganz schwerer käsig tuberkulöser, beidseitiger Tuben- 
tuberkulose und Peritonealtuberkulose beobachtet. Das Zusammentreffen 
von Tubentuberkulose und Tubargravidität ist selten und bislang nur 8mal 
beschrieben. Offenbar sind bei käsiger Tubentuberkulose die Tubenlumina 
oder die schlitzförmigen mit Epithel eventuell noch ausgekleideten Gänge 
noch für Spermien, nieht aber mehr für das befruchtete Ei passierbar. 

W. Fischer (Rostock). 
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Thurn-Rumbach, J., Sarkom der weiblichen Harnröhre. (Orv. Hetil. 
[ung.] 1931, 47.) i 
Bei einer 53jährigen Frau wurde ein taubeneigroßes polymorphzelliges 
Sarkom der Harnröhre entfernt. Nachträgliche Bestrahlung mit Röntgen und 
Radium. Kein Rezidiv. Görög (Szombathely). 


Orlandi, N., und Meda, C., Beitrag zur Kasuistik der zystischen 
Gebärmuttergeschwülste. (Zystisches papilläres Fibroadeno- 
myom und zystisches Sarkom der Gebärmutterschleimhaut.) 
(Rev. sudamer. Endocrinol. 15, No 7, 1932.) 

Bericht über zwei Operationspräparate mit den in der Ueberschrift ge- 
nannten Geschwulstformen. Die zuerst genannte Geschwulst, die aus dem, 
wie bei Schwangerschaft im 6. Monat, vergrößerten Uterus einer 55 Jahre alten 
Frau stammte, wird aus Resten des Malpighi-Gärtnerschen Ganges, nicht 
vom Endometrium, abgeleitet. Die soliden Teile des zweitgenannten Tumors, 
aus einer 43 Jahre alten Frau (der subtotal resezierte Uterus entsprach an 
Größe einem im 3. Monat schwangeren) waren vom Bau des kleinzelligen 
Rundzellensarkoms; die zystischen Hohlräume hatten keine eigene Wand. 
Die Geschwulst gehört zu den Schleimhautsarkomen, die sehr viel seltener sind 
als die im Myometrium entstandenen. Kalbfleisch (Graz). 


Mestitz, W., Eine seltene Ursache unstillbarer Metrorrhagien. 
Uterusblutungen bei Thrombose der Vena cava inferior. Als 
Nebenbefund: Ein von der Spitze des Wurmfortsatzes zu den 
oe Adnexen frei verlaufendes Blutgefäß. (Z. Geburtsh. 102, 

, 3, 575. | 

M. ee ausfiihrlich einen Fall von Thrombose der Vena cava in- 
ferior im Anschluß an ein fieberhaftes Puerperium, bei dem es zur Ausbildung 
eines Kollateralkreislaufes kam. Die besonders vorspringenden Venenstämme 
sind: die Vena circumflexa iliaca superfic. in der Leistengegend, dann die 

Vena epigastrica superfic. und die Vena tegumentosa. Deutlich zeichnet sich 

auch die Vena thoracoepigastrica ab, die Anastomose zwischen der Vena 

epigastr. superfic. und thoracalis lateralis. Es besteht ferner eine Verbindung 
der Vena epigastr. sup. mit der Vena mammaria interna. Schließlich beteiligt 
sich durch die Venae lumbales auch das System der Vena azygos und hemi- 
azygos an der Bildung des Kollateralkreislaufes. — Durch die Thrombose 
waren unstillbare Gebärmutterstauungsblutungen verursacht, die nur durch 

Exstirpation des Uterus beseitigt werden konnten. Bei der Laparotomie 

fand sich ein vom Wurmfortsatz frei zu den rechten Adnexen verlaufendes 

Blutgefäß. | Huwer (Jena). 


Podleschka, K., Zur Frage nach dem Vorkommen, der klinischen 
Bedeutung und der Herkunft der Enterozystome. (Arch. Gynäk. 
150, H. 2, 446.) 

P. beschreibt einen Fall von Enterozystom, der klinisch unter dem Bild 
eines Ovarialtumors zur Operation kam. Bezüglich der Genese bringt die 
Arbeit keine neuen Gesichtspunkte. Es wird auf die Staemmlerschen An- 
sichten zurückgegriffen. Huwer (Jena). 


Hartmann, H., und Schäfer, F., Das pharmakologische Verhalten 
des Meerschweinchenuterus während der einzelnen Phasen des 
Zyklus und der Gravidität. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 25, 1526.) 

Verff. fanden bei ihren Untersuchungen, daß die Reaktion des Meer- 
schweinchenuterus auf Orasthin in den einzelnen Zyklusphasen eine verschiedene 
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ist. Während im Oestrus eine träge, langsam an Intensität zunehmende Re- 
aktion nachweisbar ist, erfolgt im Metöstrus und Diöstrus schon auf geringe 
Mengen von Orasthin eine sofortige maximale Tonussteigerung. 

Die Reizempfindlichkeit des Meerschweinchenuterus auf Hypophysen- 
hinterlappenextrakt steigt während der Schwangerschaft mit dem Alter der- 
selben. Adrenalin wirkt in Zyklusphasen und Schwangerschaft zu jeder Zeit 
tonus- und kontraktionsvermindernd. Herold (Jena). 


Pines, Ueber die Spinalinnervation der weiblichen Geschlechts- 
drüse. (Experimentelle Untersuchung.) (Z. Neurol. 141, H. 1/2, 
199, 1932.) 

Bei 5 Katzen, die geboren hatten, wurde ein Ovarium entfernt, bei einer 6. 
beide Ovarien. Nach 14—18 Tagen wurden die Tiere getötet. Die Verände- 
rungen an den Zellgruppen des Rückenmarkes fanden sich im mittleren Teil 
des Lumbalabschnittes und in den 1—2 Sakralsegmenten. Im Lumbalteil 
war besonders die Zona intermedia, namentlich der laterale Teil derselben, be- 
teiligt; im Sakralteil lokalisierten sich die erkrankten Zellen am häufigsten im 
zentralen Teil des Vorderhorns, aber auch in der Gruppe der Mittelzellen, 
seltener im Lateralteil des Vorderhorns. Die Veränderungen traten auf der 
Operationsseite stärker hervor, aber auch auf der entgegengesetzten Seite, 
wenn auch erheblich geringer. Bei beiderseitiger Entfernung der Ovarien waren 
beide Seiten in derselben Weise, aber ausgeprägter erkrankt. Daneben fanden 
sich deutliche Veränderungen der sympathischen Ganglien. 

Schütte (Langenhagen). 


Klaften, E., Zur Kenntnis der Hyperplasie der Vaginalschleim- 
haut. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 48, 2866.) 

Im Gegensatz zu den bisher bekannten Gruppen der Vaginalhyperplasie 
beschreibt Verf. eine Art, für die bisher bekannte Momente seiner Meinung 
nach nicht in Frage kommen. Es handelte sich bei der betreffenden Patientin 
um eine eigenartige Veränderung im Bereich der vorderen Scheidenwand. Die 
Veränderungen fanden sich von dem Orific. urethrae ext. bis zum straffen 
Ansatz der Scheidenschleimhaut an die Portio vaginalis und reichten seitlich 
bis zur Mitte der Vaginalwand. Die Columnae rugar. waren umgewandelt in 
zahlreiche papillomatöse Gebilde verschiedener Größe. Aus diesen hyper- 
plastischen Veränderungen traten schwere arterielle Blutungen auf, die schließ- 
lich zu hochgradigster Anämie der Patientin führten und erst nach operativer 
Entfernung des gesamten hyperplastischen Gewebes zum Stehen gebracht 
werden konnten. Die mikroskopische Untersuchung ergab eine stärkere Schich- 
tung des Epithels, die ungefähr derjenigen der Schwangerschaft gleichkam, ja 
sie oft noch übertraf. Das Stratum intraepitheliale war überall gut ausgebildet 
und Verhornung war nirgends vorhanden. Keratohyalinkörnchen und Eleidin 
konnten nicht nachgewiesen werden. An manchen Stellen war das Epithel 
niedrig und machte den Eindruck, als ob kurz vorher eine Desquamation statt- 
gefunden hätte. Die Blutgefäßentwicklung war reichlich und es konnte bis 
auf die kleinsten Kapillaren ein feiner Bindegewebsmantel um den Gefäßen 
festgestellt werden. Um die Kapillaren fehlte dieser Mantel und das Epithel 
war über diesen Partien sehr dünn, so daß nach Desquamation die Blutgefäße 
und der Papillarkörper bloßlagen. Aus solchen Gefäßen war es dann zu den 
Blutungen gekommen. Da alle Momente, die für eine mechanische, chemische 
oder bakteriologische Komponente der Entstehung sprechen, fehlen und als 
einziges eine ausgesprochene kleinzystische Degeneration vorhanden war, 
glaubt Verf., daß diese Veränderung auf hormonalen Einwirkungen beruht. 
Eine weitere Stütze dieser Anschauung sieht er in dem Befallensein der vorderen 
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Scheidenwand, an der sich auch die durch hormonale Einflüsse bedingten 
Schwangerschaftsveranderungen (livide Färbung) zuerst zeigen. In Analogie 
zur Metropathia haemorrhagica möchte er dieses Bild als Colpopathia haemor- 
rhagica bezeichnen. | Herold (Jena). 


Stieve, H., Ueber die Neubildung von Muskelzellen in der Wand 
der schwangeren menschlichen Gebärmutter. (Zbl. Gynäk. 1932, 
Nr 24, 1442.) 

Die Arbeit stellt im wesentlichen eine Auseinandersetzung mit der Arbeit 
von Fischer-Wasels und Büngeler dar. Verf. nimmt dabei besonders 
dazu Stellung, daß es nicht angängig, ist von Untersuchungen an Nagern Rück- 
schlüsse auf die Verhältnisse in der menschlichen Gebärmutter zu ziehen. Verf. 
steht nach wie vor auf dem Standpunkt, daß in der Wand der menschlichen 
Gebärmutter Muskelzellen aus unentwickelten Mesenchymzellen, Lymphozyten, 
Histiozyten und Fibrozyten entstehen. Die Vermehrung von Muskelzellen durch 
Teilung spielt praktisch nur eine sehr geringe Rolle. Herold (Jena). 


Westman, Axel, Ein Fall von Tubo-Ovarialgravidität. (Zbl. Gynäk. 
55, Nr 3, 130, 1931.) | 

In letzter Zeit wurden die Forderungen an die Diagnose der Ovarialgravidität 
wesentlich verschärft. So stellte u. a. Spiegelberg folgende Bedingungen 
auf: 1. Fehlen des Eierstockes auf der einen Seite. 2. Vorhandensein von 
Ovarialgewebe in der Fruchtkapsel. 3. Verbindung zwischen dieser und dem 
Uterus durch das Lig. ovarii. 4. Eine vom Fruchtsack freie Tube. Infolge dieser 
verschärften Forderungen mußte eine ganze Reihe von Fällen ektopischer 
Graviditäten, die früher zu den Ovarialgraviditäten gezählt wurden, aus dieser 
Gruppe ausgemustert werden. Eine solche ausgeschaltete Gruppe bilden die 
selten vorkonrmenden Tubo-Ovarialgraviditäten, in welchen sowohl die Tuben- 
wand wie das Ovarium am Aufbau des Fruchtsackes teilnimmt. 

Eine solche Tubo-Ovarialgravidität beschreibt Verf. bei einer 37jährigen 
Frau. Die Untersuchung des exstirpierten Tumors ließ erkennen, daß sich 
die Gravidität in einem Follikel oder einem Corpus luteum-Gebilde entwickelt 
hatte. Es lag indessen keine reine Ovarialgravidität vor. Das abdominale 
Ende des Eileiters war mit der Fruchtkapsel verwachsen, und konnte man den 
Eileiter durch die Kapselwand verfolgen, in welche die Tubenmuskulatur aus- 
strahlte. Durch einen entzündlichen Prozeß waren Tube und Ovarium vor dem 
Eintreten der Gravidität miteinander verwachsen, aber in der später aus- 
gebildeten Fruchtkapsel wurden die Tubenkomponente nicht als Nidationsstelle 
für das Ei in Anspruch genommen. Die rechten Adnexe waren normal, im. 
rechten Ovarium war kein Corpus luteum festzustellen. 

[Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 
Mayer, Elek, Ein Fall von doppelseitiger Eileiterschwangerschaft. 
(Zbl. Gynäk. 55, Nr 10, 613, 1931.) 

Von den extrauterinen Zwillingsschwangerschaften ist am seltensten eine 
gleichzeitige Schwangerschaft beider Tuben. Das sind jene Fille, wo die Be- 
fruchtung zweier Ovula an zwei verschiedenen Stellen, in je einer Tube statt- 
findet. Verf. konnte einen solchen Fall bei einer 30jährigen Frau operieren. 
Beide Tuben wurden exstirpiert und wiesen Anzeichen bestehender Schwanger- 
schaft auf. [Aus Anat. Bericht. Ballowiiz.] 


Stieve, H., und Fuge, K., Histologische Beobachtungen an Frucht 
und Gebärmutter in einem Fall von verhaltenem Abort (Missed 
abortion). (Z. mikrosk.-anat. Forschg 25, H. 3/4, 561, 1931.) 
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Einer Fünftgebärenden wird eine Frucht mitsamt Uterus entfernt, die 
im 5.—6. Monat abgestorben, hernach noch ca. 2%, Monate in utero gelegen 
war. — Fruchtwasser resorbiert, Eihäute, noch deutlich geschichtet, aber 
nur die Fasern, kaum Zellen erhalten, bis auf die Plazentarhaftstelle abgelöst. 
Epidermis des Kindes abgelöst, kindliche Gewebe (weniger die faserigen als 
vielmehr die zelligen Elemente) mit Ausnahme der Skelettmuskulatur, des 
hyalinen Knorpels und des Knochens schlecht erhalten (vor allem Gehirn, 
Netzhäute und Leber). Fasern und Zellen der Nabelschnur kaum mehr, Gefäße 
noch deutlich erhalten. Letztere sind im kindlichen Teil der Plazenta zerstört, 
die Chorionzotten sind gequollen, hyalinisiert, nur an den großen ein Ueberzug 
von Synzytium noch vorhanden. In den intervillösen Räumen wie auch in 
den mütterlichen Plazentargefäßen nur zellarme Lymphe; Kompakta und 
Spongiosa gut erhalten (Dezidualzellen!). Nach Absterben der Frucht sind 
Bindegewebs-, Muskelzellen (klein, plasmaarm) und Gefäße der Uteruswandung 
zum Status bei nichtschwangerem Uterus rückgebildet, wenngleich Zervix noch 
weiter und drüsenreicher als bei nichtschwangerem Uterus. [Aus Anat. Bericht.) 


Laurent, G., Effets de la ligature sur les vésicules séminales du 
cobaye adulte. (C. r. Soc. Biol. Paris 106, No 1, 1931, 46.) — Effets 
de la ligature et de l’extirpation des vésicules séminales chez 
le cobaye adulte. (Ibid. 47.) 

Man muß unterscheiden zwischen totaler Ligatur, die die Blutgefäße 
mit betrifft, und eingeschränkter Ligatur, die allein die Samenblasen unter- 
bindet. Im ersteren Falle ist die Samenblase 6 Monate nach der Ligatur etwa 
7 cm lang und 3 mm dick; nach einer der Ligatur folgenden Periode der De- 
generation folgt nämlich eine solche partieller Rekonstitution mit Hilfe neu- 
gebildeter Kapillaren in den Anhangskomplexen (die Samenblase verhält sich 
hierbei ähnlich einem überlebenden Implantat). Falle der unvollständigen 
Ligatur vergrößert sich die Samenblase beträchtlich und setzt den Sekretions- 
prozeß fort. Sie mißt beispielsweise 18 em x 9 mm, ist turgeszent. — Gegen- 
über den Befunden von Wesley Lawlak (Anat. Rec. 1930), nach denen auf 
Unterbindung oder Exstirpation der Samenblasen hin die Meerschweinchen 
zwar noch zur Kopula, nicht aber mehr — zumal sich beim 9 kein Vaginal- 
pfropf bildet — zur Befruchtung fähig sein sollen, wird festgestellt, daß den 
operierten Tieren auch das Befruchtungsvermögen erhalten bleiben kann. 
Der Vaginalpfropf erscheint allerdings nicht mehr, was den Schluß aufzwingt, 
daß er zur Sicherstellung der Befruchtung keineswegs unerläßlich ist. 


[Aus Anat. Bericht. Kummerlöwe.] 


Philipp, E., Die verschiedenen Formen der menschlichen Gürtel- 
plazenta. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 37, 2256.) 

Das Wesentliche der echten Gürtelplazenta ist der Schluß des Gefäßringes. 
Sind Plazenta und Gefäßring in gleicher Weise erhalten, so handelt es sich um 
eine komplette Gürtelplazenta; ist der Gewebsring unterbrochen, aber der 
Gefäßring erhalten, so sprechen wir von einer inkompletten Placenta zonaria. 
Bei dieser unterscheiden wir wieder die Fälle mit Insertion der Nabelschnur auf 
der Plazenta und diejenigen mit velamentöser Insertion der Nabelschnur. 
Klinisch kommt es bei der Placenta zonaria häufig zu pathologischen Nach- 
- geburtsblutungen. Als Entstehungsursache nimmt Verf. an, daß die anfangs 
das ganze Ei umgebenden Zotten, solange sie noch voll funktionsfähig sind, 
die gegenüberliegende Uteruswand erreichen und dort mit der Decidua vera 
in Kontakt treten. Dazu ist notwendig, daß die Kapsularis schon zugrunde 
gegangen ist und daß das Ei sich nicht zu tief eingebettet hat. Nicht immer 
sitzt die Gürtelplazenta im unteren Segnment, sondern sehr häufig auch im 
Fundus uteri. Herold (Jena). 
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Speiser, M., Zwillingsschwangerschaft mit totaler Blasenmole des 
einen Eies. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 24, 1465.) 

Verf. beschreibt einen Fall von Zwillingsschwangerschaft, im 6. Monat, bei 
dem das eine Ei vollkommen in eine Blasenmole umgewandelt war. Es handelte 
sich um eine 40jährige Patientin. Die Beschränkung der Degeneration auf nur 
ein Ei spricht histogenetisch für eine endogene Anomalie der befruchteten 
Eizelle, so daß durch diese Beobachtung die ovulogene Theorie der Blasenmole 
gestützt wird. Herold (Jena). 


Tschaikowsky, W. K., Beitrag zur physiologischen Wirkung des 
Follikulins auf den schwangeren Uterus. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 7, 
395. 


Auf Grund von Versuchen an schwangeren Mäusen konnte Verf. die Be- 
obachtung von Bourne und Burn bestätigen, wonach das Follikulin den 
Uterus für die Wirkung des Hinterlappenhormons sensibilisiert. Wird das 
Follikulin im Uebermaße eingeführt, so hebt es die hemmende Wirkung des 
Corpus-luteum-Hormons auf das Hinterlappenhormon auf. Die Verminderung 
der Prolanproduktion schwächt die Luteinisierung der Ovarien und begünstigt 
dadurch das Vorwiegen des Follikulins gegenüber dem Hormon des Corpus 
luteum. Verf. leitet aus diesen Ergebnissen bestimmte Beziehungen zur Wehen- 
tätigkeit her. Er glaubt, daß die Wehenschwäche unter der Geburt entweder 
von einer Hyperfunktion des Corpus luteum oder einer Hypofunktion des 
Follikulinbildungsapparates abhängt. Es würde hieraus für die Klinik die 
Schlußfolgerung zu ziehen sein, daß in manchen Fällen von Wehenschwäche 
es eher angezeigt sein kann, an Stelle von Hinterlappenhormon Follikulin zu 
injizieren. Herold (Jena). 


Mandelstamm, A., und Tschaikowsky, W., Experimentelle Unter- 
suchungen über den Einfluß des Corpus-luteum-Hormons auf 
die Schwangerschaftsdauer; zugleich Beitrag zur Frage der 
Entstehung der Geburt. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 39, 2346.) 

Verff. priiften an weißen Mäusen die Einwirkung des Corpus-luteum- 
Hormons auf die Dauer der Schwangerschaft. Sie konnten dabei folgende 
Beobachtungen machen: Die Schwangerschaftsdauer kann bei weißen Mäusen 
durch das Corpus-luteum-Hormon künstlich verlängert werden. Auch die Dauer 
der Geburt soll durch dieses Hormon verlängert werden. Das Corpus-luteum- 
Hormon hemmt die wehenanregende Wirkung des Follikulins auf den 
schwangeren Uterus. Es wird angenommen, daß die verschiedene Schwanger- 
schaftsdauer beim Weibe und der Geburtseintritt in bedeutendem Maße vom 
funktionellen Regreß des Corpus luteum anhängen. Herold (Jena). 


Shrewsbury, J. F. D., Beobachtungen über die Chemie des Frucht- 
wassers. [Observations on the chemistry of the Liquor amnii.] 
(Lancet 1933 I, Nr 8, 415.) 

In 9 Fallen wurde das Fruchtwasser von Graviden untersucht, die (mit 
einer Ausnahme) eine Totalexstirpation des Uterus wegen Tuberkulose, Nieren- 
erkrankung, Herzinsuffizienz usw. im 3. bis 5. Schwangerschaftsmonat durch- 
gemacht hatten. Die Untersuchung erstreckte sich auf Reaktion, spezifisches 
Gewicht, Gehalt an Zucker, Harnstoff, Harnsäure, Kreatinin, Chloride, Chol- 
esterin, Kalzium, Phosphor, Gesamteiweißstoffe, Blut, Gallenfarbstoffe und 
Milchsäure. Die Ergebnisse sind in Tabellenform zusammengestellt und zeigen 
weder etwas Unerwartetes noch die Möglichkeit, zwischen der chemischen Zu- 
sammensetzung des Liquor amnii und der Krankheit der Patientin eine Be- 
ziehung aufzudecken. Sincke (Hamburg). 
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Kaufmann, C., Umwandlung der Uterusschleimhaut einer ka- 
strierten Frau aus dem atrophischen Stadium in das der sekre- 
torischen Funktion durch Ovarialhormone. (Zbl. Gynak. 1932, 
Nr 34, 2058. 

Verf. gibt in dieser kurzen Mitteilung äußerst interessante Beobachtungen 
wieder, die die Frage beantworten, wieviel Hormon zur Erreichung der sekre- 
torischen Phase der Uterusschleimhaut einer kastrierten Frau notwendig ist. 
Dabei zeigte sich, daß Verabfolgung einmal von 2320 ME. Follikulin in 22 Tagen, 
dann 21500 ME. Follikulin in 32 Tagen und 42 E Corpus luteum-Hormon und 
in einem weiteren Versuch 100000 ME. Brunsthormon keine Umwandlung der 
atrophischen Uterusschleimhaut herbeiführen konnten. Erst die Verabfolgung 
von 210000 ME. Brunsthormon in 21 Tagen und 7 Tage Verabfolgung von 
je 5 Kanincheneinheiten Corpus luteum-Hormon = 35 Einheiten konnten in 
dem atrophischen Uterus die sekretorische Phase auslösen. Dabei ist das Stroma 
durch Blutung und Oedem aufgelockert. In den oberflächlichen Schleimhaut- 
schichten zeigen die Drüsen ausgesprochene Schlängelung. Die Zellkerne sind 
niedrig, der Protoplasmaleib ist hoch, und in das Lumen findet eine deutliche 
Sekretion statt. Es findet sich Glykogen im Protoplasma einzelner Drüsen, 
und ebenfalls ist es im Drüsenlumen nachweisbar. In den tieferen Schleimhaut- 
schichten findet sich ebenfalls typische sekretorische Umwandlung. 

Herold (Jena). 


Deichgräber, H., Unilaterale tubare eineiige Zwillingsschwanger- 
schaft mit 30 cm langen Feten. (Zbl. Gynäk. 55, Nr 10, 611, 1931.) 
Beschreibung eines Falles von operierter, unilateraler, linksseitiger Tuben- 
zwillingsschwangerschaft, der erst am Ende des 6. Schwangerschaftsmonats 
zu lebensbedrohlicher Blutung und dadurch erzwungener Beendigung der Gravi- 
dität führte. Die beiden Feten besaßen je 30 cm Länge, waren männlichen 
Geschlechts, jeder in seinem geschlossenen Amnionsack, monochorial. Beide 
Feten lagen im oberen Teil der Bauchhöhle zwischen den Darmschlingen. Der 
ampullare Teil der linken Tube war mannsfaustgroß verdickt und zeigte nach 
oben die Rupturstelle. Die handflächengroße ovale Plazenta lag fast zur Hälfte 
innerhalb der Tube. [Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Stieve, Die Dottersackbildung beim Ei des Menschen. (Verh. Anat. 
Ges. 40. Vers. Breslau 1931, 44.) 

An Hand eines menschlichen Keimlings (,‚Werner‘‘), der in der Größe 
zwischen dem Ei Bryce-Teacher (1908) und dem Ei Peters (1899) steht, dessen 
ausführliche Beschreibung in der Z. mikrosk.-anat. Forschg erscheint, werden 
Annahmen über die Entwicklung des Dottersacks gemacht. Der Embryo, 
innerhalb der von spindeligen Zellen durchsetzten Keimblasenhöhle gelegen, 
weist nämlich ein deutliches Amnion, ein aus hohen zylindrischen Zellen be- 
stehendes Ektoderm auf, dem unten eine einfache Lage Entodermzellen ange- 
lagert ist; dagegen ist ein mit Entoderm ausgekleideter Dottersack nicht vor- 
handen. Wohl aber findet sich ein mit platten Mesodermzellen ausgekleideter 
Hohlraum (einer der vielen, großen und kleinen, mit krümeliger Masse gefüllten 
Hohlräume des Magmaraumes) von der Größe und Lage des späteren Dotter- 
sackes im unmittelbaren Anschluß an das Entoderm. Die Entwicklung des 
Dottersackes soll nun, in Analogie zu den Vorgängen bei anderen Säugern, 
dadurch zustande kommen, daß vom Entoderm aus dieser Magmahohlraum 
durch einwachsende Entodermzellen ausgekleidet wird. Die Ansichten von 
Grosser und Corning über die Entstehung des Dottersackes werden diskutiert. 
— Der Befund, daß die Hohlräume des Magmaraumes zwischen Trophoblasten- 
schale und Embryozyste im kaudalen Bereich des Embryos ersetzt sind durch 
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dichte Ansammlungen von Mesodermzellen, wird gedeutet als Anlage des 
Haftstieles, der ausgerechnet hier entsteht, weil die Nähe des Chorion fron- 
dosum eine bessere Ernäherung des Keimblasenmesoderms gewährleistet und 
damit die Bildung von Hohlräumen hintanhält. [Aus Anat. Bericht! 


Evans, Herbert M., and Swezy, Olive, The uterus — ovary relation- 
ship and its bearing on the time of ovulation in primates. (Amer. 
J. Physiol. 96, 628, 1931.) 

Als man bei den niederen Mammaliern eine bestimmte Beziehung zwischen 
Oestrus und Ovulation fand, wurde oft versucht, dasselbe auch fiir Menstruation 
und Ovulation festzustellen. Verff. versuchen nun, die verschiedensten An- 
schauungen, die hierüber bestehen, erst einmal klar herauszustellen. Da- 
neben führen sie auch eigene Ergebnisse an. Auf Grund der Betrachtung 
der Ergebnisse anderer Forscher und ihrer eigenen Ergebnisse kommen Verff. 
zu dem Schluß, daß beim Menschen die Ovulation zu jeglichem Zeitpunkt des 
Menstruationszyklus eintreten kann. [Aus Zool. Bericht. Schütze.] 


Parkes, A. S., The functions of the corpus luteum. 4. The relation 
of oestrin to the luteal phase of the oestrous cycle. (Proc. roy. 
Soc. London [B] 107, Nr 749, 188, 1930.) 

Verf. zeigt an Kaninchen und Frettchen, denen er subkutan Oestrin in- 
jizierte, die Wirkung dieses Hormonpräparats. Er verwendet dazu 92 und 6, 
ovarektomierte, kastrierte, noch nicht briinstige und briinstige Tiere. Die 
Injektionen werden auf größere Zeiträume zweimal täglich gegeben, die Dosen 
allmählich erhöht. Bei ovarektomierten und unbrünstigen Kaninchen und 
Frettchen wird dadurch die typische Brunst ausgelöst; aber es gelingt nicht, 
eine Scheinschwangerschaft hervorzurufen. Dies zeigen auch die Milchdrüsen. 
Die pseudoschwangeren Veränderungen werden deshalb nicht allein durch 
verlängerte Gaben von Oestrin hervorgerufen, mithin verursacht dies Hormon 
nicht die Veränderungen der Luteinphase. Andererseits ist es aber auch nicht 
antagonistisch zu den uterinen Veränderungen der Brunst zu denken. 

[Aus Zool. Bericht.) 


Hargitt, Geo. T., The formation of the sex glands and germ cells 
of mammals. 3. The history of the female germ cells in the 
albino rat to the time of sexual maturity. (J. Morph. a. Physiol. 
49, Nr 2, 277, 1930.) (Vgl. Anat. Ber. 7, 238; 9, 271.) 

Nach der Meinung verschiedener Autoren werden bei den höheren Wirbel- 
tieren die Eier im Embryo gebildet, nach der Geburt findet eine Neubildung 
nicht mehr statt. Demgegenüber steht die Ansicht, daß vom Keimepithel eine 
konstante Neubildung von Eiern erfolgt, auch noch in den adulten Ovarien. 
Jedes Ei beginnt sofort mit Wachstum oder Entwicklung oder geht zugrunde. 
Lange Latenzperioden von Oocyten und Primärfollikeln gibt es nicht. Neben 
der Keimzellenproduktion läuft eine Degeneration. Nut wenige Eier gelangen 
so zur Ovulation. Mit dieser Ansicht stimmen die Befunde an der weißen Ratte 
besser überein als mit der ersten Hypothese. das gilt auch für die an anderen 
Säugern gemachten Beobachtungen. Inwieweit die zweite Hypothese ver- 
allgemeinert werden darf, müssen zukünftige Untersuchungen lehren. 

[Aus Zool. Bericht. Heberer.] 

Leltschuk, P., Ueber die partielle Resektion des Eierstockes. 
(Experimentell-histologische Untersuchung.) (Arch. Gynäk. 150, 
545, 1932.) | 

Verf. führte Versuche an den Eierstöcken von Hunden aus. Nach den 
erhaltenen Ergebnissen verfügt der Eierstock über eine hohe Fähigkeit zur 
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Regeneration, an welcher das Deckepithel und das Stroma des Eierstockes, 
besonders seine Markschicht, Anteil nehmen. Die Follikel regenerieren nicht. 
Die Heilung der operierten Eierstöcke verläuft beim Anlegen von Nähten an 
denselben langsamer und mit schlechteren Resultaten als ohne Naht. 

[Aus Anat. Bericht. Ballowvttz.] 


Salazar, A. L., Période postchromatolytique de l’atrésie des folli- 
cules de de Graaf, atrésie des follicules jeunes et primordiaux 
de l’ovaire de la lapine. (C. r. soc. Biol. Paris ‘106, No 12, 1182, 1931.) 

Es zeigt sich, daB bei der Atresie von Graafschen Follikeln Granulosa- 
zellen übrigbleiben, die sich weiterhin in Zellen ähnlich Bindegewebs- oder 
interstitiellen Zellen verwandeln. Bei der Atresie junger und primordialer 

Follikel fanden sich keine solchen Verhältnisse. [Aus Zool. Bericht. Graupner.] 


Tinklepaugh, O. L., and van Campenhout, Ernest, The vaginal cell 
content of the mature and immature chimpanzee. (Anat. Rec. 
48, Nr 2, 309, 1931.) 

Bei 2 Schimpansen- wurde 3—5 Monate lang das Mengenverhältnis 
der Zellbestandteile des Vaginalinhaltes untersucht. Bei dem einen Exemplar 
fand sich ein 33—36 Tage langer Zyklus, eine 6—8 Tage lange Menstruations- 
zeit, außerhalb derer sich unregelmäßig wenige Mengen von Erythrozyten 
fanden. Für die Leukozyten wurde kein zyklisches Verhalten festgestellt. 
Die Epithelzellen wurden nach dem Grad ihrer Verhornung unterschieden, 
die verhornten Zellen scheinen nach der Mitte des Intermenstrum zuzunehmen. 
Das 2., anscheinend in der Pubertät befindliche Tier zeigte innerhalb von 
3 Monaten eine Abnahme der Leukozytenmenge und eine Zunahme der Epithel- 
zellen. Ferner fanden sich Zellen, die wahrscheinlich uteriner Herkunft waren 
und gegen Ende der Beobachtungszeit hin verschwanden. Erythrozyten fanden 
sich ohne erkennbare Regelmäßigkeit. [Aus Anat. Bericht. Graupner.] 


Heys, F., The problem of the origin of germ cells. (Quart. Rev. 
Biol. 6, 1, 1931.) 

Vier Ansichten über die Bildung der Keimzellen gibt es: 1. Die Keim- 
zellen sollen aus Somazellen hervorgehen, die sogenannten primordialen Keim- 
zellen sollen nur besonders große Zellen des embryonalen Körpers sein, die vor 
der Teilung stehen oder längere Ruheperioden haben. 2. Die primordialen 
Zellen sollen zugrunde gehen und durch eine neue Generation vom Keim- 
epithel aus ersetzt werden. 3. Die genannten Keimzellen sollen wohl die Genital- 
falte erreichen, sich in $ und 2 Geschlechtsprodukte umwandeln, aber noch 
durch Peritonealepithelzellen ergänzt werden. 4. Alle Keimzellen stammen 
von früh in der Entwicklung abgetrennten Elementen ab. — Verf. hat 200 Ratten 
den Eierstock entfernt: Nur bei über 40 Tage alten Tieren fand eine Regenera- 
tion statt, aber Verf. meint, letztere sei keine wahre, weil es schwer ist, alle 
Teile des gelappten Eierstocks zu entfernen. Das Regenerat besteht aus Stroma- 
gewebe, in welchem mitunter auch Keimzellen liegen. Der Uterus war bei 
den regenerierten Fällen stets vaskularisiert, auch wenn das Regenerat keine 
Keimzellen enthielt. Bei den nichtregenerierten Fällen glich der Uterus der 
Kastratenform. Daher lehnt Verf. eine wahre Regeneration des Ovars ab. 

[Aus Anat. Bericht. Matouschek.] 
Robson, J. M., and Illingworth, R. E., Pregnancy changes in the 
rabbits’ uterus and their relation to endocrine activity. (Quart. 
J. exper. Physiol. 21, Nr 1, 93, 1931.) 

Die Ergebnisse von Knaus, daß die Injektion von Corpus-luteum-Extrakt 

in reife, nicht trächtige Kaninchen die in-vitro-Reaktion des Uterus auf Pi- 
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tuitrin hemmt, wird bestätigt. Kleine Dosen von Alpha (Oestrin in Oellösung) 
wirken nicht störend auf vorschwangerschaftliche oder hemmende Reaktionen 
des Corpus-luteum-Hormons, große Dosen (3000 Mäuseeinheiten oder mehr) 
hemmen noch die Pituitrinreaktion. Ebenso wurden Hemmungen der Pituitrin- 
reaktion in verschiedenen Fällen mit Extrakt der menschlichen Plazenta er- 
zielt. Keine Proliferation wurde erhalten. Corpus-luteum-Extrakt wurde 
zwischen Petroläther und 50proz. Alkohol geteilt. Petroläther-Fraktion ruft 
Proliferation, aber keine oder nur geringe Hemmung hervor. Mit der 50 %- 
Alkohol-Fraktion kann man eine geringe Proliferation und vollständige Hem- 
mung erzielen. Verseifung zerstört die proliferative und hemmende Wirkung 
des Corpus-luteum-Extraktes. Es scheint, daß die proliferative und die hem- 
mende Wirkung des Corpus-luteum-Extraktes durch verschiedene Faktoren 
hervorgerufen wird. [Aus Anat. Bericht. Graupner.] 


Hargitt, Geo. T., The formation of the sex glands and germ cells 
of mammals. 4. Continuous origin and degeneration of germ 
cells in the female albino rat. (J. Morph. a. Physiol. 49, Nr 2, 333, 
1930.) (Vgl. Anat. Ber. 22, 419.) 

Das gesamte Ovarium, inkl. die Keimzellen, entsteht aus dem Keimepithel 
durch lokale Wucherung. Ein Einwandern von Keimzellen findet nicht statt. 
Im embryonalen Ovar wachsen die Keimzellen heran, teilen sich mitotisch, 
sammeln sich zu Nestern an, durchlaufen typische leptotäne, synaptische und 
pachytäne Stadien. 3 Tage nach der Geburt findet man die ersten primären 
Follikel, die das ganze Ovarium erfüllen. Bis zum 16. Tage wachsen alle zu 
großen Graafschen Follikeln an. Vom 21. Tage an finden sich viele degene- 
tierende Follikel. Die Degeneration scheint alle Eizellen des embryonalen 
Ovars und viele der kurz nach der Geburt gebildeten zu betreffen. Ob über- 
haupt aus dieser Zeit Keimzellen bis zum adulten Ovar persistieren, ist frag- 
lich. 45 Tage nach der Geburt wurde die erste Ovulation beobachtet. Die 
Keimzellenproduktion des Keimepithels nimmt von der Geburt an stark ab 
und erreicht das Minimum am 23. Tage, dann erfolgt eine erneute Steigerung 
der Produktion, die ihr Maximum etwa am 36. und 37. Tage erreicht. Die Pro- 
duktion dauert noch beim völlig Erwachsenen an. Es kann nicht mehr zweifel- 
haft sein, daß die Eier der Säugetiere sich aus Zellen des Keimepithels ent- 
wickeln. Synapsisstadien können nun nicht über den 3. Tag nach der Geburt 
hinaus gefunden werden. Die später entstebenden Keimzellen, die bis zur 
Ovulation verfolgt werden können, müssen als echte Keimzellen angesprochen: 
werden, obgleich synaptische Prozesse in ihrer Entwicklung nicht zur Beob- 
achtung gelangen. [Aus Anat. Bericht. Heberer.] 


Jaffe, Rudolf, Ueber die sogenannten Hiluszellen der Keim- 
drüsen. (Forschgn u. Fortschr. 7, Nr 35/36, 461, 1931.) 

Es wird versucht, die Identität der Hiluszellen im lockeren Bindegewebe 
des Ovarium und des Hodens mit den Leydigschen Zwischenzellen nachzu- 
weisen, Rein morphologische Kennzeichen der Hiluszellen: große, unregel- 
mäßig geformte, spindelige oder runde Zellen mit großem Protoplasmaleib, 
großem, gut strukturiertem Kern, oft mit zwei Nukleolen. Die Anwesenheit. 
der Reinckeschen Kristalle, des eisenfreien Pigmentes und Menge und Reak-- 
tionen der Lipoide entsprechen den Verhältnissen bei den Zwischenzellen. 
Ferner treten, ebenso wie die Zwischenzellen, die Hiluszellen bereits bei Früh- 
geburten und in den ersten Monaten auf, verschwinden bis zur Pubertätszeit 
und bleiben dann in der gleichen Menge bis zum Greisenalter, in dem sie an 
Zahl etwas abnehmen. Erkrankungen wirken auf Hilus- und Zwischenzellen 
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immer in der gleichen Weise. Die charakteristische Anordnung der Hiluszellen 
um die sympathischen Nerven (,,sympathikotrope Zellen") ist nicht nur diesen 
eigentiimlich, sondern auch die Leydigschen Zwischenzellen liegen Nervenfasern 
an. Die Verhältnisse in Hoden und Ovarium gleichen sich völlig. Die geringe 
Zahl der Zwischenzellen schließt eine Ernährungsfunktion für die Samenzellen 
(Kyrle und Stieve) aus; der gleiche Schluß läßt sich aus histochemischen 
Reaktionen und aus verschiedenem Verhalten der Samenzellen und Zwischen- 
zellen bei Erkrankungen ziehen. Es scheint eine endokrine Funktion vorzu- 
liegen. Es wird auf die Aehnlichkeit der Zwischenzellen und Hiluszellen mit 
den Nebennierenrindenzellen hingewiesen. [Aus Anat. Bericht. Graupner.) 


Ehrhardt, K., Tierexperimentelle Untersuchungen über den Ein- 
fluß der Milzexstirpation auf die Genitalfunktion und auf die 
Nachkommenschaft. (Mschr. Geburtsh. 91, 323, 1932.) 

Verf. berichtet über tierexperimentelle Untersuchungen, die sich mit 
dem Einfluß der Milzexstirpation 
1. auf den Oestrus, 
2. auf die Konzeption, 
3. auf eine bereits bestehende Gravidität, 
4. auf die Spermiogenese und 
5. auf die Nachkommenschaft. 

beschäftigen. Als Versuchstiere wurden Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten 

und Mäuse benutzt. Die Gesamtzahl der benutzten Tiere belief sich auf rund 

300. Kaninchen, Ratten und Mäuse vertrugen die Entfernung der Milz meistens 

gut, weniger dagegen die Meerschweinchen. Bei 1 und 2 übte die Entfernung 

der Milz keinen Einfluß aus. Die Entfernung der Milz führte bei graviden 

Mäusen und Ratten in einem sehr hohen Prozentsatz der Fälle zum Arbotus 

bzw. zum Partus praematurus und zum Tod des Muttertieres. In denjenigen 

Fällen, in denen die Gravidität ausgetragen wurde, zeigten die Jungen relativ 

häufig eine verzögerte Entwicklung während der ersten vier Lebenswochen. 

Das Ergebnis von 4 war negativ. Was Punkt 5 anbetrifft, so können die Nach- 

kommen splenektomierter Mütter während ihrer späteren Entwicklung völlig 

normale Verhältnisse aufweisen. Das war in 80 % der Versuchstiere der Fall. 
[Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Bauer, E. E., Ueber weibliche Sexualhormone bei einzelligen 
Tieren. (Arch. f. exper. Path. 163, 602, 1932.) 

Es wurde bei tierischen Einzellern eine östrogene Substanz sicher nach- 
gewiesen. Ein alkoholischer Auszug aus Protozoen (Colpoda Steini) rief bei 
kastrierten weiblichen Mäusen nach 30—40 Stunden Vollbrunst (Oestrus) 
hervor. Ob die fraglichen östrogenen wirksamen Substanzen mit den östrogen 
wirkenden weiblichen Sexualhormonen der Warmblüter identisch sind, muß 
erst geklärt werden. Hückel (Göttingen). 


Portman, K., Das Corpus-luteum-Hormon und seine Wirkungen. 
(Acta path. scand. [Kopenh.] 9, Nr 3, 1932.) 

Die Untersuchungen des Verfassers knüpfen an die Versuche von Corner 
und Allen an, die mit Corpus-luteum-Extrakt bei kastrierten Tieren die Uterin- 
schleimhaut in ihrer prägraviden oder dezidualen Phase derart verändern 
konnten, daß das histologische Bild nunmehr ganz dem glich, das entsteht, 
wenn normale Corpora lutea der Ovarien den Uterus beeinflussen. Dies Pro- 
gestin genannte Corpus-luteum-Extrakt hat 5 Funktionen: Aufbau der prä- 
graviden Uterusschleimhaut, Hemmung der Follikelreifung, Blockierung der 
Uterinsmuskulatur gegen Pituitrin, Hemmung der Brunstveränderungen in 


— 3 m 


der Vagina, und Beeinflussung des Wachstums der Brustdrüsen. Das Vorder- 
lappenhormon der Hypophyse ruft nur dann Milchsekretion hervor, wenn das 
Progestin gewirkt hat. Es wird nun des weiteren dargetan, wie sich unter 
der Einwirkung von Progestin beim Kaninchen die Uterusschleimhaut ver- 
ändert; 8mal 10 Mäuseeinheiten sind erforderlich, um die Schleimhaut zur 
vollen Proliferation zu bringen. Das injizierte Progestin vermag eine Ver- 
längerung der Schwangerschaftsdauer zu bewirken. Es wird erörtert, ob viel- 
leicht eine Behandlung mit Progestin bei Fällen von habituellem Abort, ferner 
auch bei glandulärer Hypertrophie der Uterusschleimhaut (durch Neutralisation 
des zuviel produzierten Follikulins) in Frage kommen kann. | 
W. Fischer ( Rostock). 


Eufinger, H., und Uhing, H., Untersuchungen über den Einfluß der 
Gravidität auf den morphologischen Bau des Corpus pineale 
beim Meerschweinchen. (Arch. Gynäk. 151, 168.) 

Die Untersuchungen erstreckten sich auf die Zirbel virgineller Tiere, 
trächtiger Tiere am Ende der Tragzeit und auf das Corpus pineale von Tieren, 
die schon geworfen hatten. Die Epiphyse virgineller Tiere ist charakterisiert 
durch kleine chromatinreiche Kerne der spezifischen Drüsenzellen, straffe 
Neurogliaanordnung und geringe Vaskularisation. Beim trächtigen Tier ist 
neben einer allgemeinen Auflockerung des Gewebes und einer bedeutenden 
Blutfülle der Kern der Drüsenzellen groß, chromatinarm und durchwegs mit 
einem Kernkörperchen versehen. Weiter erfährt die Epiphyse in der Schwanger- 
schaft eine auffällige Verarmung an Lipoiden, die regelmäßig an den Organen 
virgineller Tiere nachweisbar sind. Tiere, die früher geworfen hatten, lassen 
Residuen überstandener Schwangerschaft am Corpus pineale erkennen: Lok- 
kerung der Neuroglia, große, aber chromatinreichere Kerne, die Vaskularisation 
ist im Verhältnis zum Status der Gravidität sehr zurückgegangen. 

Huwer (Jena). 


Szendy, B., Der Weg des Glykogens durch die hämochoriale 
Plazenta. (Ung. med. Arch. 1932, H. 4.) 

Verf. untersuchte das Glykogen in der Dezidua der Ratte, der Maus und 
des Kaninchens. Auf die Wirkung der fötalen Zellen häufen die Parenchym- 
und Interstitiumzellen der Dezidua Glykogen für den Fötus auf, besonders 
in den Gefäßen. Die Zellen sind nicht degeneriert; es ist wahrscheinlich, daß 
sie das von Trophoblastzellen des extraplazentaren Konus in das Blut gelangte 
Exkret zur Abwickelung des intermediären Kohlenhydratstoffwechsels um- 
gestalten. Das aufgehäufte Glykogen gelangt durch Mobilisierung der Zellen 
und durch Wandern derselben durch die präformierten Wege (Lymphwege) 
der Decidua basalis, der Uebergangszone und des Plazentarlabyrinths unter 
die Reichert-Membran. Hier kommt das abgegebene Glykogen nach Diffusion 
durch die Reichert-Membran in das die Vesicula umbilicalis ausfüllende Trans- 
sudat, woher es die Zotten der Keimblase aufsaugen und dem Föten übergeben. 
Es ist ein Bestreben der Natur, den Fötus von der Mutter durch die deziduale 
Glykogenkolonie abhängig zu machen, hingegen kann der Transport des durch 
die Glykogenzellen mobilisierten Glykogens verursacht werden, indem der 
Austausch des Glykogens bzw. des Kohlenhydrats vom mütterlichen Kreislauf 
zu dem fötalen durch einfache Transfusion nicht möglich ist. (Zusammen- 
fassung des Verf.) Görög (Szombathely). 


Szathmary, Z. v., Ueber Granulosazelltumoren. Unter Berück- 
sichtigung des Materials der Budapester II. Frauenklinik und 
der Fälle aus der Literatur. (Arch. Gynäk. 153, 127.) 
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Es werden 9 neue Befunde von Granulosazelltumoren mitgeteilt. Zu- 
sammengefaßt kann die Beschreibung des im einzelnen wechselvollen und viel- 
gestaltigen Tumorbildes kurz dahin lauten, daß die Granulosazelltumoren 
meist einseitige Geschwülste von Gänseei- bis Mannskopfgröße darstellen. In 
der Mehrzahl sind es mehrkammerige zystische Gebilde, die solide Gewebs- 
partien enthalten. Die Wand der Tumoren wird aus einem dünnen kernarmen 
Bindegewebsmantel gebildet. Solange keine Verwachsungen sekundärer Art 
bestehen, sind die Geschwülste meist gestielt, daher gut beweglich. Die Ver- 
breitung und der Durchbruch der karzinomatösen Anteile erfolgt relativ spät. 
Der Zysteninhalt ist meist gelblich, Blutungen in den Tumor sind als Folge 
von Nekrosebildung häufig. Je kleiner die Tumoren, um so mehr tritt der 
solide Anteil, der im Schnitt grau-weiß ist, in den Vordergrund. Mikroskopisch 
stellen die den Follikelbau nachahmenden Tumorpartien das am häufigsten 
vorkommende und charakteristischste Bild dar. Neben diesen follikuloiden . 
Tumorpartien sind die von zylindromatösem Bau dem Granulosatumor eigen- 
tümlich. Die meist frühzeitig auftretenden Menstruationsstörungen sind dafür 
verantwortlich zu machen, daß diese Tumoren verhältnismäßig sehr häufig 
früh entfernt und radikal operiert werden können. Huwer (Jena). 


Rosenlöcher, K., Die Veränderungen des Pankreas in der 
Schwangerschaft bei Mensch und Tier. (Arch. Gynäk. 151, 567.) 
In der Gravidität tritt eine Vermehrung und Vergrößerung der Langer- 
hansschen Inseln auf, am Parenchym sind Epithelveränderungen, Kern- 
veränderungen und Zunahme der Zymogenkörnchen nachweisbar. Diese 
morphologischen Veränderungen am Pankreas, der sichtbare Ausdruck einer 
Funktionssteigerung, sind am deutlichsten ausgeprägt in der Mitte und gegen 
Ende der Gravidität, und nehmen allmählich, warhscheinlich schon vor dem 
Partus an Umfang ab. Huwer (Jena). 


Leltschuk, P., Ueber die partielle Resektion des Eierstockes. (Ex- 
perimentell-histologische Untersuchung.) (Arch. Gynäk. 150, 545.) 
Das Ziel der Arbeit ist, die Heilungsvorgänge nach Ovarialresektion 
kennen zu lernen. Die Experimente wurden an insgesamt 26 Hunden durch- 
geführt und der Resektion am Menschen angeglichen. (Resektion mit an- 
schließender Naht.) Nur zum Vergleich wurde bei 4 Tieren von der Naht ab- 
gesehen. In zeitlich verschiedenen Zwischenräumen wurden die Ovarialreste 
entnommen und histologisch untersucht. Dabei ergab sich, daß die Ovarien 
über eine hohe Regenerationsfähigkeit verfügen, an der das Deckepithel und 
das Stroma-, vornehmlich der Markschicht — teilhaben. Die Follikel re- 
generieren dagegen nicht. Die Heilung verläuft beim Anlegen von Nähten in 
der Umgebung der Naht verzögert und mit schlechterem Endresultat als ohne 
Naht. Die Catgutresorption geht nur sehr langsam vor sich. Wird eine fort- 
laufende Naht angelegt, so ist der Heilungsverlauf verzögert, ferner sind de- 
generative Veränderungen in größerem Umfang vorhanden als bei Verschluß 
der Wunde mit Knopfnaht. Huwer (Jena). 


Klaften, E., Weiterer Beitrag zur Klinik und Mikroskopischen 
Anatomie der Granulosazelltumoren des Eierstockes. (Arch. 
Gynäk. 150, 643.) 

Klaften bringt neben einer Reihe von neuen Beobachtungen von Granu- 
losazelltumoren eine kritische Uebersicht über das Wesentliche, was in der 
Literatur über Klinik und mikroskopische Anatomie der Granulosazelltumoren 
niedergelegt ist. Diese interessante Abhandlung ist im einzelnen für ein Referat 
ungeeignet. . Huwer (Jena). 
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Dworzak, H., Ueber das großzellige solide Karzinom der weib- 
lichen Keimdriise (Disgerminom nach R. Meyer) bei nicht- 
zwitterigen Personen. (Arch. Gynäk. 151, 281.) 

D. teilt 4 Beobachtungen von großzelligen soliden Ca. des Ovariums mit. 
Nach kurzer übersichtlicher Darstellung der Literatur beschreibt Verf. den 
klinischen und pathologisch-anatomischen Befund eines Falles von groß- 
zelligem solidem Ca. des rechten Ovars. Weiter 3 Tumoren, die unter der 
Diagnose ‚„großzellige Rundzellensarkome (C. Sternberg) seit Jahren auf- 
bewahrt werden. Makroskopisch sind die Tumoren solid, knollig, von brüchiger 
Konsistenz. Oft sind Nekrosen. Während im erstbeschriebenen Falle neben 
abgegrenzten Parenchymnestern und -strängen auch diffuse Partien vor- 
kamen, findet D. in den drei restlichen lediglich alveoläre Zellverbände. Das 
Bindegewebe ist reichlich, aber ungleichmäßig stark entwickelt und weist in 
allen Beobachtungen Rundzelleninfiltrate auf. Das Alter der Trägerinnen 
war 18, 20, 37, 44 Jahre. Mißbildungen des Genitale sind — abgesehen von 
dem Befund einer Nebentubk. — nicht gefunden. Im Gegensatz zu R. Meyers 
und H. O. Neumanns Beobachtung ist bei den Fällen des Verf. die Tumor- 
metastasierung sehr schnell und früh erfolgt und hat bei allen 4 Frauen sehr bald 
zum Exitus letalis geführt. Huwer (Jena). 


Plate, W. P., Ueber Granulosazelltumoren des Ovariums. (Arch. 
Gynäk. 151, 26.) | 

Beschrieben werden 2 Ovarialtumoren, die Verf. als Adenoma follieulare 
und als Carcinoma folliculoides et cylindromatosum deutet. Bei der Aus- 
einandersetzung des Verf. mit der Literatur sind die Ergebnisse der neueren 
Arbeiten R. Meyers nur wenig, zum Teil miBverstanden gewertet. 

Huwer (Jena). 
Plaut, A., Der sogenannte „Tumor ovarii Brenner“ (Fibroepithelioma 
mucinosum benignum ovarii) Acht neue Fälle, Bemerkungen 
zur Histogenese. (Arch. Gynäk. 153, 97.) 

P. beschreibt eingehend 8 eigene Beobachtungen, die mikroskopisch im 
wesentlichen völlig den Befunden R. Meyers entsprechen. In seinem Fall 7 
und 8 sieht Verf. fast schon einen Beweis für die Annahme R. Meyers, daß 
die Tumoren histogenetisch auf Walthardsche Zellherde zurückgeführt werden 
könnten. Verf. lehnt dabei als unwahrscheinlich ab, daß die Walthardschen 
Zellherde aus der Embryonalzeit stammen müssen, sondern verweist auf die 
Wucherungsfähigkeit des Oberflächenepithels der Ovarien und des Peritoneums 
im kleinen Becken, wo z. B. auf Grund von Entzündungen Epithelknötchen 
nach dem Walthardschen Typ gefunden werden können. — Hinsichtlich des 
Namens ‚Tumor Brenner“ macht P. darauf aufmerksam, daß erstmalig 
E. G. Orthmann 1899 einen typischen „Tumor Brenner“ unter dem Namen 
„Fibroma papillare superficiale carcinomatosum ovarii dextr.‘‘ beschrieb. 
Verf. schlägt vor, den Tumor ,,Fibroepithelioma mucinosum benignum“ zu 
nennen. Huwer (Jena). 


Nicholson,N. J., Ein Fallvonstielgedrehter Ovarialzyste beifehlen- 
dem Uterus. [Twisted ovarian cyst with absence of the uterus. | 
(Lancet 1933 I, Nr 5, 249.) 

Eine 27jahrige Frau, die nie menstruiert hatte, wurde wegen plötzlicher 
heftiger Leibschmerzen laparotomiert. Es fand sich eine stielgedrehte rechts- 
seitige Ovarialzyste mäßiger Größe bei intaktem linken Ovar. Der Uterus 
fehlte völlig. Die Frau zeigte trotz des einen vorhandenen Ovars nur mangel- 
hafte Achselhöhlenbehaarung und eine schr verspätete und unvollständige 
Entwicklung der sekundären Geschlechtsmerkmale. Sincke (Hamburg). 
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Poeck, Zur Kenntnis akut entzündlicher Erkrankungen des 
rechten Unterbauches bei Gravidität. (Dtsch. Z. Chir. 234, 811, 1931.) 
Bei einer 21jahrigen Frau, welche im 6. Monat gravide war und jetzt unter 
appendizitischen Erscheinungen erkrankte, fand sich eine auch mikroskopisch 
bestätigte rechtsseitige Tubargravidität, welche neben der intrauterinen Gra- 
vidität zur Entwicklung gekommen war. Ob die Tubargravidität vor der 
intrauterinen eingetreten ist, oder ob es sich um eine zweieiige Zwillings- 
schwangerschaft handelt, läßt sich nicht entscheiden. Richter (Altona). 


Moszkowicz, L., Die Entstehung des Scheidendefektes. (Inter- 
sexualität und Hypogenitalismus.) (Arch. Gynäk. 151, 338.) 

Verf. steht ganz auf dem Boden der Goldschmidtsche Lehre, die von 
der Annahme ausgeht, daß alle Lebewesen ihrer Anlage nach bisexuell sind, 
daß also jede Zelle weibliche und männliche Potenzen aufweist und sich dem- 
nach in weiblicher und männlicher Richtung weiterentwickeln kann. Nor- 
malerweise haben die Erbfaktoren eines Geschlechtes ein bedeutendes Ueber- 
gewicht (Epistase), ist dieses Uebergewicht nicht genügend groß, dann erfolgt 
die Entscheidung über die geschlechtliche Entwicklung der einzelnen Organe 
verspätet. Die ganze Reihe der Genitalmißbildungen können als graduell zu- 
nehmende Verspätung des Entwicklungsbeginnes angesehen werden. Unter 
Anwendung dieser und der weiteren Lehre Goldschmidts vom Geschlechts- 
umschlag stellt M. eine Reihe auf, die vom normal angelegten Weib über das 
„Umwandlungsweib‘“, den Hypogenitalismus, den weiblichen Zwitter zum 
gonadenlosen Wesen führt (dieselbe Reihe gilt für den Mann) und sucht aus 
Besonderheiten entwicklungsgeschichtlicher Art, die bei Intersexuellen ge- 
funden und in der Literatur mitgeteilt sind, Beweise fiir die Wahrscheinlich- 
keit seiner Auffassung zu erbringen. Huwer (Jena). 


Kovacs, Franz, Beitrag zur Pathologie des Hirsutismus und Viri- 
lismus. (Mschr. Geburtsh. 91, 65.) 

K. schildert eine Beobachtung von Hirsutismus. Die Anomalie trat einige 
Wochen nach Entfernung des Uterus und beider Adnexe auf. Es ist dies der 
einzige bisher veröffentlichte Fall, wo ohne Nebennierengeschwulst nach Ent- 
fernung der Ovarien bei einer geschlechtsreifen Frau der Symptomenkomplex 
des Hirsutismus aufgetreten ist. Der äußere Genitalbefund ist normal. 

Huwer (Jena). 


Rosenblatt, Halber und Pruszczynski, Die pathologisch-anatomi- 
schen Veränderungen im Eierstock nach protahierten Vorder- 
lappenhormoneneinverleibungen und ihre eventuellen Folgen. 
I. Mitteilung. (Mschr. Gynäk. 92, H. 4, 284.) 

Verff. beschreiben die Veränderungen, die an den Ovarien von Nagern 

— Kaninchen, Ratten und Mäusen — nach Injektion von Vorderlappen- 

hormon eintreten. Nach genügend lange fortgesetzter Injektion kommt es 

zu einer stärkeren Bindegewebswucherung mit gleichzeitiger Atrophie des 

Follikelapparates. Huwer (Jena). 


Verse, N., Rezidivierende Adenofibrosis in einer Laparatomie- 
narbe. (Virchows Arch. 289, 1933.) 

Verf. berichtet über einen Fall von Adenofibrose in einer Laparatomie- 
narbe, und zwar war jetzt die geschwulstartige Bildung °/, Jahr nach der Ent- 
fernung der ersten Neubildung aufgetreten. Die Bildung wurde 3 Jahre nach 
der ersten Knotenentfernung herausgenommen. Die histologische Unter- 
suchung stellte den endometrioiden Charakter der Wucherung fest. 

W. Gerlach (Basel). 
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Petrowa, E., Zur Frage nach der Histopathologie der Geschlechts- 
organe bei den an extragenitaler Tuberkulose verstorbenen 
Frauen. (Arch. Gynak. 150, H. 1, 186.) 


Zur Klärung der Frage der bekannten klinischen Erscheinungen von 
Dysmenorrhoe, Amenorrhoe und Fluor, wie sie bei extragenitaler Tbk. häufig 
beobachtet wurden, untersuchte P. Uterus, Tuben und Ovarien von 32 Patien- 
tinnen, die an Tbk. litten. Dabei befand sich eine begleitende Tbk. des Genitale 
in 2 Fällen (64, %). Veränderungen unspezifischer Art, nach Ansicht der 
Verf. als Folgen allgemeiner tuberkulöser Intoxikation, wurden mit einer ge- 
wissen Regelmäßigkeit beobachtet. Im Endometrium: Fehlen einer aus- 
geprägten Funktionalis, positive Muzikarminreaktion der Basalis, Sklerose 
des Stromas, zystische Erweiterungen der Drüsen der Basalis. In den Ovarien 
fanden sich degenerative Veränderungen, hauptsächlich den Follikelapparat 
betreffend. In den Scheidenwänden konnte Verf. in hohem Prozentsatz eine 
entzündliche Infiltration des Papillarkörpers feststellen. Huwer (Jena). 


Honecker, L., Ueber Genese, Vorkommen und Bedeutung der De- 
cidua ohne Zotten. (Z. Geburtsh. 102, H. 3, 564.) 


Die Beobachtung, daß sich bei echter Deciduaentwicklung in der Uterus- 
schleimhaut bei der Laparotomie nicht die erwartete Tubargravidität, sondern 
eine Corpus-luteum-Zyste fand, macht H. zum Ausgangspunkt seiner Arbeit, 
in der die gesamte deutsche Literatur über ungewöhnliches Auftreten von De- 
cidua berücksichtigt ist. Außer bei Extrauteringravidität kann Decidua auf- 
treten im nichtgraviden Horn eines einfach-graviden Uterus bicornis, in leicht 
blutenden Pseudoerosionen der Portio und in der Zervix Gravider, besonders 
bei Placenta praevia, bei Endometritis decidualis tuberosa, bei Blutung im 
Anschluß an Spontanabort oder Partus, bei Dysmennorrhoea membranacea 
und Endometritis glandularis und vor allem in ausgesprochener Form beim 
Corpus luteum persistens. Huwer (Jena). 


Jakobsen, V. C., Das Schicksal embolisch verschleppten Endo- 
metriums im venösen Kreislauf des Kaninchens. [Fate of endo- 
metrial emboli in the venous circulation of the rabbit.] (Arch. 
of Path. 15, 1, 1933.) 

Bei 11 Kaninchen wurde Endometrium abgekratzt, in Blutserum suspen- 
diert und intravenös in die Ohren eingespritzt. Die Tiere wurden in verschiede- 
nen Zeitabständen bis 4 Wochen nach der Injektion getötet. Die eingespritzten 
Zellen wurden in den Lungen abgefangen. Sie blieben bis zu einer Woche am 
Leben und wurden dann resorbiert und organisiert. W. Ehrich (Rostock). 


v. Szathmäry, Z., Ueber die feinere Stützgewebsstruktur der 
Chorionzotten. (Arch. Gynäk. 149, H. 1, 173.) | 


Zur Untersuchung gelangten Plazenten aus den verschiedenen Gravi- 
ditätsmonaten von der 6. Woche bis zum Schwangerschaftsende. Methodisch 
wurde von S. neben Hämatoxylin-Eosin und van Gieson die Heidenhainsche 
Azanfärbung, weiter Mallory, Klarfeld, Del Rio Hortega, Aschucarro 
und Bielschowsky angewendet. Im Schwangerschaftsbeginn fand S. die 
Stützsubstanz der Zotten aus ungemein feinen Fasern bestehend, die gut 
silberimprägnierbar sind. Die Fasern hängen mit den Plasmafortsätzen der 
embryonalen, sternförmigen Stützgewebezellen zusammen. Eine intrazellulare 
Anordnung der Fasern konnte S. nicht beobachten. Die Fasern sind um die 
Gefäße angeordnet, ersetzen hier gleichsam deren Muskulatur. Die ersten 
perivaskulären Muskelzellen erscheinen im dritten Graviditätsmonat. Unter 
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dem Zottenepithel bilden die Fasern ein dichtes, aus dünnen Fäden bestehen- 
des Plattensystem, die sogenannte Grenzfaserschicht. Die silberimprägnier- 
baren Fasern wandeln sich vom dritten Schwangerschaftsmonat an in kollagene 
Fasern um, verdicken sich, nehmen einen welligen Verlauf an. Die Gefäße 
der Plazenta besitzen nie elastische Fasern oder Nerven. Huwer (Jena). 


Szathmäry, Z. v., Ueber die feineren Bindegewebsfasern der Gebär- 
mutterschleimhaut und der Dezidua. (Ung. med. Arch. 1931, H. 1.) 
Zur Nachweisung der feineren Bindegewebsfasern ist beim Gebrauch des 
Bielschowskyschen Silberimprägnationsverfahrens nachzuweisen, daß das Stroma 
der Gebärmutterschleimhaut und auch die damit verbundene Faserstruktur 
sich der vierwöchentlichen Periode der Menstruation entsprechend regelmäßig 
verändert. Bei dem kleineren Teil der imprägnierbaren Fasern ist noch der 
Zusammenhang zwischen den Fasern und den Stromazellen nachweisbar, der 
größere Teil der Fasern verläuft aber ohne Zusammenhang und bildet ein 
gitterartiges Netz. In Verbindung mit der Stützsubstanz der Dezidua ist fest- 
zustellen, daß das anfangs ein dichtes Netz bildende Fasersystem mit dem 
Verlauf der Gravidität immer mehr abnimmt. Das Netz ist aber bis zum Ende 
der Schwangerschaft nachweisbar und bietet wegen seiner stark schwarzen 
Färbung einen guten Stützpunkt zur Unterscheidung der fötalen und mütter- 
lichen Zellelemente. In Verbindung mit der ausführlichen Beschreibung der 
in verschiedenen Schwangerschaftsmonaten gefundenen Veränderungen weist 
Verf. darauf hin, daß dieses Färbungsverfahren zum Nachweis der feineren 
Bindegewebsfasern am geeignetsten ist. Die von Terasaki beschriebene 
intrazellulären Fasern hält Verf. für extrazelluläre. Auch die Zeichnungen in 
der Mitteilung von Terasaki ermöglichen die Annahme, daß die dort ab- 
gebildeten radiären Fasern nicht intrazelluläre sind, sondern dem Bild der 
auf der Oberfläche der in verschiedenen Schichten geschnittenen Zellen ver- 

laufenden Fasern entsprechen. (Zusammenfassung des Verf.) 

Görög (Szombathely). 


Iwanow, N. S., Ueber die Verbreitungswege der Entzündungs- 
prozesse in den inneren weiblichen Geschlechtsorganen. (Arch. 
Gynäk. 149, H. 1, 124.) 

In gewissem Gegensatz zur herrschenden Auffassung hält I. die Scheide- 
wand außerhalb von Schwangerschaft und Puerperium sehr häufig für die 
Eingangspforte für Entzündungsprozesse der inneren Geschlechtsorgane. Die 
Infektion und die durch sie verursachte Entzündung in der Scheide hat keine 
Neigung, in die Schleimhaut der Zervix hoch zu wandern, sondern sie durch- 
dringt die Scheidenwand, um in den paravaginalen Raum, den Plexus para- 
genitalis zu gelangen. Von hier aus kann der Infekt auf Zervix, Uterus, Tuben, 
Ovarien, Peritoneum, selbst auf das Nierengebiet übergreifen. I. hält die Aus- 
breitung entzündlicher Prozesse im inneren Genitale auf dem paragenitalen 
Wege für den weit häufigeren Modus, soweit nicht Schwangerschaft und Wochen- 
bett in Frage kommt. Huwer (Jena). 


Parvey, B., Neuere Fortschritte in der Physiologie der Fort- 
pflanzung mit Berücksichtigung der Zondek-Aschheimschen 
Schwangerschaftsreaktion. [Recent advances in the physiology 
of reproduction in relation to the Zondek-Aschheim test for the 
early detection of pregnancy.] (Endocrinology 16, 225, 1932.) 

Verf. gibt an Hand von 142 Literaturangaben eine Uebersicht über die 
neuere Entwicklung der Physiologie der Fortpflanzung. Die Zondek-Asch- 
heimsche Schwangerschaftsreaktion erweist sich bei Nachprüfung an 370 Pa- 
tientinnen als sehr wertvoll. | Werner Schmidt (Berlin). 


Westman, A., Untersuchungen über den Einfluß der Hormone des 
vorderen Hypophysenlappens auf die Funktion des Corpus 
luteum. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 8, 450.) 

In Versuchen an Kaninchen, die sich im Zustand der Pseudograviditat 
befanden, hat Verf. die Frage zu klären versucht, ob em normales Corpus luteum 
durch Zufuhr von Extrakt, der reichliche Mengen Luteinisierungshormon ent- 
hält, in bezug auf Lebensdauer und Funktion beeinflußt werden kann. Dabei 
wurde in einer ersten Versuchsserie gefunden, daß es möglich ist, durch In- 
jektion von Prolan die vom Corpus luteum ausgelöste und unter normalen 
Verhältnissen zeitlich sehr gut begrenzte Pseudograviditätsreaktion zu ver- 
längern. Die Ovarien dieser Tiere zeigten große, zystische, teilweise blutgefüllte 
Follikel und starke Luteinisierung. Die Funktionszeit der Corpora lutea wurde 
durch Prolanzufuhr nicht verlängert; denn die Uterusschleimhaut degenerierte, 
wenn der Follikelapparat zerstört und damit die Möglichkeit neuer Luteini- 
sierungsprozesse unterbunden wurde. Es ist demnach die verlängerte Pseudo- 
graviditätsreaktion im Uterus von dem Hormon der um die Corpora lutea 
herum auftretenden Luteinbildung abhängig. Herold (Jena). 


Parache, E., Die Vereinfachung der Aschheim-Zondek-Reaktion 
durch den Kaninchentest von Friedman. (Zbl. Gynäk. 1932, Nr 22, 
1353. 

Veit hat die Methode von Friedman an größerem Material nachgeprüft 
und damit sehr gute Ergebnisse bekommen. Die Methode hat vor der Original- 
methode von Zondek voraus, daß schon nach 48 Stunden das Resultat be- 
kommen wird. Die Methode beruht auf der Erkenntnis, daß der Eierstock 
des vom Männchen isolierten geschlechtsreifen Kaninchens weder luteinisierte 
noch hämorrhagische Gelbkörper enthält, da die Ovulation erst nach dem 
Koitus erfolgt. Weiterhin war bekannt, daß das Ovarium des Kaninchens 
sehr rasch auf die Injektion von Schwangerenharn reagiert, indem Lutein- 
und hämorrhagische Körper gebildet werden. Zweckmäßig ist es, die Tiere 
in Einzelkäfigen zu halten, da bei Zusammensein mehrerer Weibchen diese oft 
in einen Brunstzustand bzw. in eine Pseudoschwangerschaft versetzt werden, 
die 20 Tage dauert. Die Injektionen werden innerhalb 2 Tagen täglich dreimal 
vorgenommen, wobei den Tieren jedesmal 4 ccm injiziert werden. Nach 
48 Stunden kann das Tier operiert werden, wobei dann das positive oder nega- 
tive Ergebnis ohne weiteres makroskopisch abgelesen werden kann. 

Herold (Jena). 


Blotevogel, W., Follikelatresie, Strahlenwirkung und Adrenalin- 
effusion. (Verh. Anat. Ges. Amsterdam 39, 1931, 172.) 

Mit Hilfe von Röntgenstrahlen gelang es, das innersekretorische Ver- 
halten des Ovariums so zu schädigen, daß die Adrenalinproduktion herab- 
gesetzt wurde. Es ergibt sich z. B., daß eine Woche nach der Bestrahlung 
das Ovarium noch nicht geschädigt ist, die Adrenalinproduktion des Ganglion 
cervicale auf den gleichen Wert wie bei der Kastration herabgesunken ist. 

[Aus Anat. Bericht 


Dancz, M., Innervation der Nabelschnur. (Aerztl. Ges. Szeged, Sitzung 
vom 26. November 1931.) 

Mit der Cajalschen Imprägnationsmethode wies Verf. längs der Nabel- 
schnur Nervenbündel nach, die sämtliche drei Schichten der Gefäße mit 
Nerven versehen. Die Endapparate der Nerven sind teils einfach, teils zu- 
sammengesetzt. Die einfachen Nervenendigungen schmiegen sich in der Media 
den glatten Muskelzellen an, sie dringen in ihre Substanz nicht ein. Unter dem 
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Endothel der Intima fand Verf. traubenférmige Nervenendigungen. Die Nerven- 
fasern sind immer markscheidenlos, sie besitzen nur Schwannsche Scheide, sie 
sind also ausschließlich sympathischen Ursprungs. Görög (Szombathely). 


Blotevogel, W., Biologische Untersuchungen zur Follikelatresie. 
(Virchows Arch. 285, 1932.) 

In einer Einleitung geht der Verf. auf die Fragen ein, ob die Follikelatresie, 
die ja eine Vernichtung hochwertiger Zellen darstellt, Folge äußerer oder 
innerer Todesbedingungen ist. Die Literatur zeigt, daß wohl über die mor- 
phologischen Veränderungen bei der Follikelatresie zahlreiche Veröffentlichungen 
vorliegen, daß wir jedoch sehr schlecht über die Mengenverhältnisse normaler 
und atretischer Follikel unterrichtet sind. Es lag daher nahe, durch genaue 
Zählungen der Follikel und durch Größenbestimmung der Eierstöcke nach Be- 
ziehungen zwischen diesen beiden Faktoren zu forschen. Als Material wurden 
verwandt: die Eierstöcke von 16 ausgewachsenen, geschlechtsreifen, stets isoliert 
gehaltenen jungfräulichen Mäusen sowie 10 Eierstöcke von Mantelpavianen. 
Diese Tiere waren völlig ausgewachsen und geschlechtsreif, regelmäßig men- 
struiert, so daß sich frühe Trächtigkeitsstadien ausschließen lassen. Ferner 
wurden untersucht 4 Eierstöcke von Schimpansen. Zwei davon entstammten 
einem nicht ganz ausgewachsenen Tier, die zwei anderen einer Sjährigen 
Schimpansin. Die Kriterien für normale und atretische Follikel wurden fest- 
gelegt und Zählungen vorgenommen, weiterhin wurden die Volumina der Eier- 
stöcke und ihres Corpus-luteum-Anteils bestimmt. 

Die Untersuchungen ergaben: 

1. Sowohl bei der Maus wie beim Pavian unterliegen die Follikelzahlen, 
sei es daß sie insgesamt, sei es daß nach primären und sekundären getrennt 
betrachtet werden, außerordentlich großen Schwankungen. 

2. Bei beiden Tierarten befindet sich immer etwa die Hälfte der Follikel 
im Zustande des Zugrundegehens (Maus 45 %, Pavian 55 %). 

3. Bei der Maus nimmt mit zunehmender Follikelzahl die relative Menge 
der atretischen Gebilde zu; beim Pavian war eine derartige Beziehung nicht 
aufzufinden. 

4. Die Seitenunterschiede der Eierstöcke können sowohl in bezug auf die 
Follikelzahlen als auch auf die relative Menge der atretischen Follikel bei 
beiden Tierarten recht groß sein. 

5. Die Größe des Eierstocks schwankt bei beiden Tierarten recht erheblich. 

6. Beim Pavian besteht zwischen Größe des Eierstocks und Follikelzahl 
eine deutliche Beziehung, d. h. die großen Eierstöcke weisen viele Follikel und 
die kleinen wenig Follikel auf. Bei der Maus ist eine solche Beziehung nicht 
vorhanden, hier gibt es kleine follikelreiche und kleine follikelarme sowie große 
follikelreiche und große follikelarme Eierstöcke. 

7. Diese Korrelation war beim Pavian sowohl für die Sekundärfollikel 
als auch für die Primärfollikel allein nachzuweisen. Bei der Maus ergaben sich 
auch für diese einzelnen Follikelgruppen keine Beziehungen. 

8. Zwischen der Größe des Eierstocks und der relativen Menge der atre- 
tischen Follikel war weder bei der Maus noch beim Pavian irgendeine Be- 
ziehung nachzuweisen, d. h. bei beiden Tierarten scheinen die raumbeengenden 
Vorgänge nicht die Ursache der Follikelatresie zu sein. 

Verf. kommt daher zu dem Ergebnis, die Follikelatresie mit ihren starken 
Schwankungen als ein Auswirken innerer Kräfte zu deuten. 

W. Gerlach (Basel). 
Froboese, C., Teratoma polycysticum triphyllicum adultum retro- 
peritoneale congenitum mit Ausscheidung von Hypophysen- 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 58 10 
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vorderlappenhormon durch den Harn des Trägers. (Frankf. Z. 
Path. 43, H. 2, 1932.) 
Bei einem 3 Monate alten weiblichen Säugling wurde ein großer Tumor 
in der rechten Oberbauchseite festgestellt. Milz nicht palpabel. Blutbild o. B. 
Zunahme des Leibesumfanges während einjähriger klinischer Beobachtung. 
Auftreten von Meteorismus und Kachexie, schließlich Stauungserscheinungen 
der unteren Körperhälfte, starke Atemnot und Tod an Bronchopneumonie im 
Alter von 14, Jahren. Hormonuntersuchung bei direkter Einspritzung des 
Harnes negativ, bei der Zondekschen Fällungsreaktion konnte durch fünf- 
fache Hormonkonzentration die volle H.V.R. I—III bei der infantilen Maus 
ausgelöst werden. Diese Hormonausscheidung erfolgte nur kurze Zeit in den 
ersten Monaten des Tumorwachstums und blieb später aus. Sektionsbefund: 
Straußeneigroßer Tumor unter dem rechten Leberlappen, an der Vorderfläche 
überzogen von Peritoneum, ohne Zusammenhang mit einem Organ der Bauch- 
höhle. Konsistenz prall elastisch. Die Schnittfläche zeigte eine derbe Kapsel 
und einen vielzystischen Bau des Tumors. Hormonuntersuchung des Tumors 
durch Implantation kleiner Stücke in die Oberschenkelmuskulatur infantiler 
Mäuse war negativ. Histologisch bestand der Tumor im wesentlichen aus einer 
rudimentären Respirationsanlage: die schleimgefüllten Zysten waren aus- 
gekleidet von Becher- und Flimmerepithelzellen, ließen Schleimdrüsen, Bron- 
chialmuskulatur und -knorpelspangen sowie lymphatisches Gewebe in ihrer 
Wand erkennen. Die kompakteren Partien bestanden aus fibrösen, lipomatösen. 
und leiomyomatösen sowie neurinomatösen Gewebsanteilen. Der Tumor ent- 
hielt also Herkömmlinge aller drei Keimblätter. Die Hypophyse (untersucht 
von Berblinger) ergab keine Veränderungen, konnte nur als noch wenig 
ausgereift bezeichnet werden. Der Oesophagus ließ eine Hypertrophie und 
Dilatation infolge der starken Verdrängung der Bauchorgane erkennen. Todes- 
ursache konfluierte Bronchopneumonie. Alle übrigen Organe, insbesondere 
auch die Ovarien o. B. Bezüglich der Genese wird an einen Zusammenhang 
mit einer überzähligen Keimdrüsenanlage gedacht. Die Hormonausscheidung 
verhielt sich in quantitativer Hinsicht wie beim Genitalkarzinom, qualitativ, 
da sowohl Follikelreifungshormon wie Luteinisierungshormon ausgeschieden 
wurde, wie bei der Schwangerschaft resp. beim Chorionepitheliom. Es folgt eine 
Zusammenstellung der seit 1900 beschriebenen Fälle. Matzdorff (Würzburg). 


Iwanow, N. S., Der paragenitale Weg der aszendierenden gonor- 
rhoischen Infektion bei Frauen. (Arch. Gynäk. 149, H. 1, 137.) 

Zur Nachprüfung der Frage, ob bei gonorrhoischer Infektion der Tuben 
der paragenitale Weg oder der direkte Weg durch Zervix und Korpushöhle 
genommen wird, untersuchte Verf. Präparate, die durch Entfernung gonor- 
rhoisch infizierter Adnexe gewonnen waren. Dabei stellte sich heraus, daß nicht. 
selten nur die Fimbrienenden und ihre mittlerer Anteil entzündlich verändert 
war, während der interstitielle und isthmische Tubenanteil frei von jeder ent- 
zündlichen Reaktion gefunden wurde. Nach I. dringt die Infektion in den 
Bindegewebsspalten zwischen Muskelbündeln und Gefäßen paragenital vor, 
wobei die in diesen Räumen eingeschlossenen Lymphbahnen mit als Ver- 
breitungswege dienen. Vorzüglich dient jedoch der Infektionsausbreitung die 
amorphe Grundsubstanz des Bindegewebes, die von Maximow beschrieben 
wurde. Huwer (Jena). 


Fischer, O., und Günsberger, O. D., Ueber die Ursache der positiven 
Wassermannreaktion bei Malaria. (Z. Immun.forschg 78, H. 3/4, 
295, 1933.) 
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Von der Annahme ausgehend, daB der von vielen Beobachtern bestatigte 
positive Ausfall der WaR. bei Malaria eine Lipoidantikörperreaktion ist (die 
durch den Blutkörperchenzerfall im Malariaanfall freiwerdenden Erythro- 
zytenlipoide erzeugen Antikörper, die mit den aus bluthaltigen Organen ge- 
wonnenen Extrakten reagieren), versuchen Verff. diese Erythrozytenlipoid- 
antigene nachzuweisen. Sie können in Bestätigung ihrer Annahme zeigen, 
daß Alkoholextrakte getrockneter Erythrozyten spezifisch mit Malariaseren 
reagieren. Die Stärke der Reaktion, die erst nach einigen Anfällen positiv 
wird, geht der Anzahl und Schwere der Anfälle nicht parallel. 

Die bei der Verwendung der Erythrozytenextraktreaktion zu diagnostischen 
Zwecken (,„Malariareaktion“) störenden Gruppenreaktionen (z. B. mit WaR- 
positiven Luetikerseren) Können auf Grund näher beschriebener Titerunter- 
schiede im Auswertungsversuch bei gleichzeitiger Ausführung der WaR. und 
Erythrozytenextraktreaktion sicher serologisch differenziert werden. 

O. Koch (Berlin). 
Schulz, M.,und Klinge, F., Das Gewebsbild desfieberhaften Rheuma- 
tismus. VIII. Mitt.: Aortitis rheumatica und Arteriosklerose. 
(Virchows Arch. 288, 1933.) 

In eingehenden Untersuchungen wird der Versuch gemacht, einmal die 
Rolle des Rheumatismus bei der Entstehung der Arteriosklerose zu unter- 
suchen, weiterhin, ob andere Erkrankungen in Frage kommen könnten, und 
drittens, ob es möglich wäre, die Arteriosklerose von anderen Formen ab- 
zutrennen. 

Die Untersuchungen, deren Einzelheiten im Original nachzulesen sind 
und deren Ergebnisse in großen übersichtlichen Tabellen zusammengestellt 
sind, führten zu folgenden Schlußfolgerungen: 

1. Schwere Mediaschäden der Aorta kommen — außer bei Syphilis — 
häufig bei anderen Krankheiten vor. 

2. Bei Rheumatismus (sog. Gelenkrheumatismus) und bei chronischer 
Endokarditis ohne Rheumatismus sind Narben und lymphzellige Durch- 
setzungen der Media sehr häufig schon bei jungen Menschen zu finden. Sie 
sind die Grundlage für eine eigenartige beet- und polsterförmige Arteriosklerose. 

3. Die „rheumatische Aortensklerose‘‘ (Fig. 31) kann sich an jeder Stelle 
des Gefäßes, von den Klappen bis zu den Beckenarterien, entwickeln. Durch 
die Bevorzugung der Bauchaorta unterscheidet sie sich von der Juischen Er- 
krankung. Die ,,Mesaortitis chronica fibrosa rheumatica‘“ zerstört die Media 
meist nicht so schwer wie die Lues; Aneurysmen sind daher viel seltener, während 
umschriebene Intimapolster und Runzelbildung der Intima die Regel sind. 

4. Intimasklerosen entwickeln sich außerdem auf dem Boden rheuma- 
tischer Schäden der Intima selbst (fibrinoid und ödematös-gallertige Infiltration 
des Intimabindegewebes mit mehr oder weniger ausgesprochenen Granu- 
lationen). 

5. Bei Gegenwart eines akuten Infekts im Körper findet man in den 
Medianarben nach Gelenkrheumatismus und nach anderen chronischen In- 
fekten ein Aufflackern der Entzündung, gekennzeichnet durch lymphzellige 
Infiltration. 

6. Schleimige Verquellungen der Media kommen bei verschiedenen Krank- 
heiten vor, so besonders bei allen möglichen chronischen Infektionen. Am 
stärksten ausgebildet wurden sie bei Rheumatismus gefunden. 

7. Kalk wurde in jedem Alter bei verschiedenartigen Krankheiten ge- 
funden, am meisten bei Tuberkulose und am stärksten bei einem Fall von 
Aktinomykose. Bei Rheumatismus ist Kalk reichlich in der Aorta zu finden, 
häufig im Bereich der schleimigen Mediaverquellungen. 

10* 


8. Streifenförmige, gefaBlose Sklerose der Media, ohne Entzündungs- 
zeichen, wurde besonders bei Hochdruckfällen (3mal bei Aortenruptur), aber 
auch bei einfacher, nichtrheumatischer, diffuser Intimasklerose gefunden. 

9. Bei Tuberkulose ist keine Mesaortitis nachzuweisen, die bei Tuberkulose- 
fällen vorhandene Aortensklerose ist von anderer Art als die bei Rheumatis- 
mus und anderen chronischen Infekten. 

10. Die rheumatische Aortensklerose läßt sich aus dem makroskopischen 
Bild und dem Sitz, unter Berücksichtigung der übrigen Sektionsbefunde (Stig- 
mata rheumatica) und der Vorgeschichte, auf dem Sektionstisch erkennen. 

W. Gerlach (Basel). 


De Vere Shortt, C. J., Ein Fall von generalisierten Pocken nach 
Impfung. [A caseofgeneralised vaccinia.] (Lancet 1933 I, Nr. 11, 580.) 
Bei einem Kind von 3 Monaten trat 20 Tage nach der üblichen Schutz- 
impfung gegen Pocken eine generalisierte, zum Teil alastrimartige Pocken- 
erkrankung auf. Die Sektion zeigte bei der mikroskopischen Untersuchung, 
daß die Hautveränderungen vollkommen den Charakter von Pockenpapeln 
hatten, ebenso fanden sich derartige Veränderungen in der Milz und in der 
Leber. Sincke (Hamburg). 


Craciün, E. C., Visineanü,N., Gingold, N., und Ursü, A., Les lésions 
histologiques de la maladie de Bouilland, leur valeur biologi- 
que. (Ann. d’Anat. path. 10, No 2, 157, 1933.) | 

Sammelreferat mit Schrifttumnachweis über die geweblichen Verände- 
rungen des fieberhaften Rheumatismus, das nichts wesentlich Neues bringt. 
| Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Clawson, B. J., and Wetherby, Macnider, Subkutane Knötchen bei 
chronischer Arthritis. [Subcutaneous nodules in chronic ar- 
thritis. (Amer. J. Path. 8, Nr 3, 1932.) 

Bei 200 Patienten mit chronischer Arthritis wurden bei 59, also in fast 30% 
subkutane Knötchen gefunden, ganz überwiegend bei Leuten über 50 Jahren. 
Der Lieblingssitz sind die Extremitäten, am häufigsten die Gegend des Ole- 
kranon, sodann die Gegend der Fingergelenke. Die Größe schwankt zwischen 
5 mm und 3 cm Durchmesser. Histologisch finden sich die Knötchen haupt- 
sächlich aus Polyblasten aufgebaut, doch sind kleine Nekrosen und auch 
Abszeßbildung nicht ungewöhnlich. Kulturell ließen sich in 70% der Fälle 
grampositive Streptokokken, die leicht vergrünten, nachweisen. Die Befunde 
entsprechen ganz dem, was man bei rheumatischer Infektion findet; aus dem 
meist positiven Streptokokkenbefund im Blut und in den Knötchen anderer- 
seits wird geschlossen, daß akute rheumatische Infektion und die chronische 
Arthritis mit subkutanen Knötchen offenbar Manifestationen desselben in- 
fektiösen Prozesses sind. W. Fischer (Rostock). 


Burbank, Reginald, Aetiologie und Behandlung chronischer Ar- 
thritis. [The etiology and treatment of chronic arthritis.] (J. amer. 
med. Assoc. 99, Nr 18, 1932.) 

Bei chronischen Arthritiden spielen ätiologisch Streptokokken die wesent- 
liche Rolle. Bei Blutkulturen ist dem Blut 10 % Pepton zuzusetzen; in 4 bis 
8%, der nichtfebrilen Fälle fand Verf. so ein Wachstum von Streptokokken. 
Es handelt sich dabei um wenig virulente Keime, die Mannit vergären. Bei 
Verimpfung auf Kaninchen werden rheumatische Gelenkveränderungen er- 
zeugt, die denen des Menschen gleichen; die Streptokokken lassen sich aus 
den befallenen Gelenken weiterverimpfen und machen dann wieder solche 
Gelenkaffektionen. W. Fischer (Rostock). 
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Freund, E., Die allgemeine chronische Gelenkeiterung (Poly- 
arthritis chronica purulenta) als Krankheitsbild. (Virchows Arch. 
284, 1932.) ` 

Die vorliegende Arbeit bespricht nach einer Kasuistik und Umgrenzung 

des Krankheitsbegriffs emgehend das makroskopische und mikroskopische Bild 
der Gelenke sowie die Heilungsvorgänge und Rezidive der im Titel genannten 
Gelenkerkrankung. Verf. nimmt an, daß das von ihm neu beschriebene 
Krankheitsbild, die chronische eitrige Polyarthritis, ein wohlumschriebenes, 
in höheren Lebensaltern auftretendes, sich über Jahre erstreckendes, fast sämt- 
liche Körpergelenke befallendes Gelenkleiden ist, das schubweise verläuft, und 
bei dem die Kranken sich erstaunlich lange verhältnismäßig wohl befinden. 
In den frühen Stadien sind die Gelenkhöhlen prall mit dickem, rahmigem 
Eiter gefüllt (Gelenkknorpel mehr oder minder stark zerstört), größere Knorpel- 
geschwüre können bis auf die Spongiosa reichen, die sekundär, aber verhältnis- 
mäßig wenig, von der eitrigen Entzündung befallen wird. Im Heilungsstadium 
treten im allgemeinen nur falsche Ankylosen auf. Die chronisch-eitrige Poly- 
arthritis kann unkompliziert vorkommen oder aber sie schließt sich an eine 
schon bestehende primär chronische Polyarthritis an. W. Gerlach (Basel). 


Wehrsig, G. und Weil, A. J., Experimentelle Streptokokken- 
arthritis beim Kaninchen und ihre Beziehungen zu den Gelenk- 
erkrankungen des Menschen. (Beitr. path. Anat. 89, 311, 1932.) 


Die durch Infektion mit Streptokokken erzeugte Arthritis des Kaninchens 
wird unter Verwendung zahlreicher Streptokokkenstämme und verschiedener 
Versuchsanordnungen (einfache und wiederholte Infektion, Infektion nach 
Vorbehandlung mit abgetöteten Streptokokken; Versuchsanordnung nach 
Rosenow) geprüft. Das Ergebnis dieser Versuche ergibt keinen Anhalt 
für einen Zusammenhang zwischen der echten Polyarthritis rheumatica (Rheuma- 
tismus infectiosus) des Menschen und Streptokokkeninfektion. Dagegen ent- 
spricht die experimentelle Streptokokkenarthritis des Kaninchens unter ge- 
wissen Bedingungen in vieler Hinsicht dem Kokkenrheumatismus (Gräff) 
des Menschen. Die Bedingungen für das Entstehen derartiger Krankheits- 
bilder werden besprochen (Besonderheiten der verwandten Stämme, der Art 
der Infektion, der Individualität des infizierten Tieres, etwaiger allergischer 
Faktoren). Für den lokalen Ablauf am befallenen Gelenk spielen neben der 
Infektion des Kapselgewebes die Herdbildung im subchondralen Markraum 
eine erhebliche Rolle. Auch ein chronischer Ablauf der experimentellen Ka- 
ninchenarthritis wird beschrieben. Er ist von besonderem Interesse als Modell 
der chronischen Arthritis des Menschen. Die große individuelle Schwankungs- 
breite der Heiltendenzen und die besondere Bedeutung der subchondralen 
Infektionsherde werden besprochen. Hückel (Göttingen). 


Freund, E., Ueber Knochensyphilis. (Virchows Arch. 288, 1933.) 

Verf. bespricht nach einer kurzen Literaturübersicht die 5 von ihm 
eingehend untersuchten Fällen von Knochensyphilis und bespricht dann im 
weiteren die Osteomyelitis gummosa, die Periostitis gummosa, die syphilitische 
nicht gummöse Periostitis productiva, die Heilung der Knochengummen, das 
Verhalten des Gummas zum Knochengewebe, die Heilungsvorgänge am Knochen 
nach syphilitischer Zerstörung, die Kleinbrüche und Nearthrosen nach gum- 
möser Zusammenhangstrennung des Knochens. Nach eingehender Besprechung 
seiner Befunde und Erörterung der in der Literatur niedergelegten Ansichten 
hebt Verf. die folgenden Sätze besonders hervor: 
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„1. Die Knochensyphilis tritt in Form von Gummen im Knochenmark, 
seltener in der Beinhaut auf, aber auch ohne Gummen als diffuse Osteomyelitis 
und produktive Periostitis. 

2. Selbst in den schwersten Fällen kann es nach langer Zeit zu weitgehender 
Heilung kommen. Diese führt in seltenen Fällen sogar zu völliger Wieder- 
herstellung (Restitutio ad integrum) im anatomischen Sinne. 

3. Das Gumma nimmt nicht seinen Anfang von einer syphilitischen Gefäß- 
erkrankung und ist auch nicht als infarktartiges Gebilde aufzufassen. 

4. Die nicht seltenen Lymphzellherde müssen als echte miliare Gummen 
angesehen werden, tuberkelartiger Bau mit epitheloiden und Langhans-Riesen- 
zellen kommen nicht allzu selten vor. 

5. Die Folgen gummöser Syphilis für das Knochengewebe selbst, wie 
Caries sicca und Caries necrotica gummosa, Porose und Sklerose, Kleinbrüche 
und grobe zu Nearthrose führende Zusammenhangstrennungen des Knochens, 
endlich die vollständige Erneuerung des Schaftes langer Röhrenknochen, wurden 
eingehend beschrieben. 

6. Das Ergebnis der anatomischen Untersuchung wurde auch für das Ver- 
ständnis der klinischen Erscheinungen und die Deutung der Röntgenbilder 
bei der Knochensyphilis verwertet.‘ W. Gerlach (Basel). 


Colombo, C., Beitrag zur Kenntnis der Kahler-Bozzoloschen 
Krankheit. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 3, 441, 1932.) 

Beschreibung dreier Fälle von Knochenmarksgeschwülsten. Im ersten 
Falle (50 Jahre alte Frau) bestand die Geschwulst aus Myeloblasten, Myelo- 
zyten und vielkernigen Zellen, im zweiten (64 Jahre alte Frau) aus Plasma- 
zellen und im dritten (27 Jahre alter Mann) aus Myelozyten. 

In allen Fällen waren die Zellen in die Blutkapillaren eingedrungen. Die 
Geschwulst war infiltrativ in das Periost und das umgebende Gewebe ein- 
gewachsen. Weder im ersten noch im zweiten Falle (der dritte konnte in dieser 
Richtung nicht untersucht werden) fanden sich extramedulläre Geschwulst- 
knoten. Im ersten Falle hatte außerdem Glomerulonephritis bereits vor 
Bekanntsein des Myeloms bestanden, im zweiten Nephrose. In beiden Fällen 
waren reichlich Kalksalze im Kanälchenepithel der Nieren niedergeschlagen. 

Nach Ansicht des Verf. ist die Kahler-Bozzolosche Krankheit eine echte 
Geschwulst. Kalbfleisch (Graz). 


Steinfeld, F., Bakteriologische Blutuntersuchungen bei chro- 
nischer Arthritis. (Zbl. Bakter. I Orig. 123, 414, 1932.) 

Nachdem es Cecil, Nicholls und Stainsby mit einer besonderen Me- 
thode gelungen ist, aus dem strömenden Blut von Patienten mit chronischer 
„Infektarthritis‘“ Streptokokken in 83%, der untersuchten Fälle zu züchten, 
prüfte St. in 10 Fällen von chronisch deformierender Polyarthritis die An- 
gaben der genannten Autoren mit ihrer eigenen Methode nach. 26 Blutent- 
nahmen blieben steril, in einem Falle wuchsen nach 34 Tagen hämolytische 
Diplokokken, in einem anderen Falle wuchsen in der 3. Unterkultur nach 
10 Tagen hämolytische Streptokokken. Insgesamt wurden von den 10 Fällen 
28 Blutentnahmen untersucht. Verf. kann daher die Ergebnisse der genannten 
Autoren nicht bestätigen. Randerath (Düsseldorf). ` 


Stooß, M., Zur Schüller-Christianschen Krankheit. (Schweiz. med. 
Wschr. 12, 1173, 1931.) ° 

Mitteilung einer Schüller-Christianschen Krankheit bei einem 7 Jahre 

alten, in der körperlichen Entwicklung etwas zurückgebliebenen Knaben. 
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Befund: Diabetes insipidus, Exophthalmus, Schädeldachdefekte. Sella turcica 
und übriges Skelett intakt. In der 2jährigen Beobachtungszeit hatten sich 
2 Knochendefekte im Schädeldach spontan zurückgebildet und gleichzeitig 
war an anderer Stelle ein neuer entstanden. Uehlinger (Zürich). 


Gantenberg, R., und Sandmann, A., Zur Klinik der gonorrhoischen 
Gelenkerkrankungen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 3, 238, 1932.) 
An Hand von 10 beobachteten Fällen von gonorrhoischer Arthritis weisen 
Verff. darauf hin, daß auch bei dieser Erkrankung familiäre und konstitutionelle 
Momente, wie sie bei allen Gelenkerkrankungen wichtig sind, eine große Rolle 
spielen. Eine unspezifische, vom lymphatischen Rachenring oder von den 
Luftwegen ausgehende Infektion kann auch für die gonorrhoische Arthritis 
wegbereitend wirken. Häufig handelt es sich um eine Mischinfektion mit 
Staphylokokken oder Streptokokken, die eventuell von den mischinfizierten 
Harnwegen ausgeht. Auch die gonorrhoische Arthritis beginnt sehr häufig 
polyartikulär. Der monartikuläre Sitz hat nach Ansicht der Verff. keine dif- 
ferentialdiagnostische Bedeutung. Pathologisch-anatomisch und röntgenologisch 
lassen sich gewisse Grundformen des Verlaufs im Sinne der Einteilung von 
König, Ravaut und Bullin unterscheiden. Die wesentlichen Unterschiede 
gegenüber der rheumatischen Arthritis liegen in der Neigung, in kurzer Zeit 
zu Zerstörung des Knorpels und Knochens sowie zu schwerer parartikulärer 
Entzündung mit Kapselschrumpfung zu führen. Durch Uebergreifen auf 
Bänder, Sehnen und Muskeln kommt es zu der hochgradigen, für die gonor- 
rhoische Genese geradezu spezifischen Muskelatrophie. L. Heilmeyer (Jena). 


Zajewloschin, M. N., und Libin, Sch. J., Ueber die Struktur der 
Zähne bei ausgedehnten Veränderungen des Knochensystems. 
(Frankf. Z. Path. 43, H. 2, 1932.) 

Es wird über die Untersuchungsergebnisse von Schnitten und Schliffen 
verschiedener Zähne berichtet, die vom Sektionsmaterial stammen. Gemein- 
sam ist allen 10 Fällen eine Erkrankung des ganzen Knochensystems oder 
einzelner Abschnitte, und zwar handelt es sich um Rachitis, Osteoporose, 
Myelom, Karzinommetastasen, Ostitis fibrosa, Lues, Pectus carinatum. Alle 
Fälle zeichnen sich durch Kalkverarmung aus. An den Zähnen zeigt das Dentin 
die größten Veränderungen: Die Dentinogenschicht wird erweitert, durch 
Kalkverarmung tritt eine Schichtung auf; Bildung größerer Dentinkugeln und 
interglobulärer Räume sowie Kalkverlust mit Resorption und Höhlenbildung. 
In 5 Fällen konnte außerdem Fissurenbildung nachgewiesen werden und in 
ebensoviel Fällen Nekrosen mit Sequesterbildung. Im übrigen wurden in 
einzelnen Fällen Resorptionsbezirke im Schmelz resp. Zement festgestellt 
sowie Eindringen des Zementes in das Dentin. Die Pulpa war entweder netz- 
artiger oder dichtfaseriger Natur, die Odontoblasten zum Teil mit vakuolärer 
Entartung. In 3 Fällen fanden sich Dentikel und in 2 Fällen diffuse Kalk- 
ablagerung in der Pulpa. Schließlich wurde bei verschiedenen Fällen die 
Bildung eines Ersatzdentins, eine schwache Verbindung zwischen Schmelz 
und Dentin resp. letzterem und dem Zement sowie ein Einwuchern von Periost 
in das Dentin konstatiert. Die chemische Untersuchung der Zähne von 7 Fällen 
ergab eine Kalkverarmung und eine Vermehrung an MgO. Nur bei einem 
unklaren Fall, dessen Zähne histologisch schwere Störungen in der Struktur 
erkennen ließen, war eine Vermehrung des Calciumgehaltes und des MgO 
nachweisbar. Verff. kommen zu dem Schluß, daß die Physiologie und Pathologie 
der Zähne in engem Zusammenhang mit der des ganzen Organismus steht. 
Weiterhin haben die Untersuchungen bezüglich des normalen Aufbaues der 
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Zähne folgendes feststellen lassen: Die Morphologie des Dentins und des 
Schmelzes ist einheitlich. Die Lamellen sind Fortsetzungen der Dentinfasern, 
keine unverkalkte Prismen. Der Schmelz reagiert. auf verschiedene Verände- 
rungen im Organismus, hat also keine fixierte Struktur. Entgegen der Meinung 
anderer Autoren konnte festgestellt werden, daß die unteren Schmelzschichten 
reicher an organischem Gewebe sind und in höherem Grade von der Halisterese 
und Resorption ergriffen werden als die peripheren Abschnitte. Bezüglich 
der Karies ließen die Untersuchungen erkennen, daß das Primäre in vielen 
Fällen ein pathologischer Prozeß im Innern des Zahnes ist ohne Mitwirkung 
von Mikroben. Bricht der Prozeß nach außen durch, so treten die Bakterien 
hinzu und der Prozeß bietet das Bild der offenen Karies. Matzdorff (Würzburg). 


Loeffler, L., Beitrag zur Pathogenese und Klinik der Rachitis. 
(Frankf. Z. Path. 43, H. 2, 1932.) 

Als Grundlage dieser Arbeit dient die Darstellung M. B. Schmidts im 
Handbuch der speziellen Pathologie von Henke-Lubarsch und die Ab- 
handlung von Ricker, „Pathologie als Naturwissenschaft“. Das Wachstum 
der Knochen erfolgt direkt aus Bindegewebe durch Neubildung von Grund- 
substanz und deren Verkalkung oder auf dem Wege über Knorpel. Beide 
Vorgänge sind im wesentlichen gleich, da auch der Knorpel eine Grundsubstanz 
hat, in der nur noch Chondrin eingelagert ist. Dabei handelt es sich weder 
um eine reine Neubildung noch um eine reine Umwandlung. Das Wachstum 
erfolgt durch vermehrte Zufuhr von Blut (vermehrte Gefäßneubildung oder 
Hyperämie), nicht durch Osteoblasten. Ebensowenig bewirken die Osteo- 
klasten den Knochenschwund. Beide Zellformen sind eine Folge des be- 
treffenden Geschehens. In der provisorischen Verkalkungszone, an der Grenze 
zwischen Knochen und Knorpel, bildet sich Kalk zuerst im Innern der neu- 
gebildeten Knochenbälkchen, also dort, wo eine gewisse Stagnation der durch- 
strömenden Flüssigkeit vorliegt. Ist die Neubildung der Knochengrundsubstanz 
beendigt, so hört die Hyperämie auf, und die Bälkchen verkalken vollständig. 
Bei der Rachitis handelt es sich nicht nur um ein Kalklosbleiben des neu- 
gebildeten Knochens, sondern in erster Linie um eine Vermehrung der Knochen- 
grundsubstanz. Verkalktes Gewebe wächst nicht mehr. Die Verkalkungs- 
hemmung bei der Rachitis ist die Folge einer vermehrten Neubildung, und 
letztere die Folge von Hyperämie. Diese erklärt auch den Kalkschwund im 
alten Knochen durch den vermehrten Kohlensäuregehalt des Blutes. Bei 
der Rachitis fehlt die Verkalkungszone oder ist unterbrochen, und hier findet 
sich die Hyperämie. Die Vermehrung der Gefäße (Arteriolen und Kapillaren) 
geht von den Knochengefäßen aus und bewirkt die Entstehung von osteoidem 
Gewebe statt von Knochen. Gleichzeitig findet auch eine Vermehrung der 
Knorpelgefäße statt und damit eine Vermehrung des Knorpels. Die Zunahme 
der Masse hat eine Verminderung des Längenwachstums zur Folge, nicht um- 
gekehrt. Läßt die Hyperämie und das rasche Wachstum der Grundsubstanz 
nach, tritt eine Verkalkung ein, d.h. die Rachitis heilt. Unter den 1000 Sek- 
tionen, die Verf. beobachten konnte, ist die Häufigkeit der Respirations- 
-störungen auffallend, besonders unter dem Bilde der Bronchiektasie. Ihre 
Entstehung wird besonders auf die behinderte Atmung durch Verkleinerung 
der Brusthöhle zurückgeführt. Es kommt zur Hyperämie in den atelek- 
tatischen Partien mit folgender Wandverdickung. Matzdorff (Würzburg). 


Schreiner, Karl, Spondylitis traumatica (Kümmell). (Münch. med. 
Wschr. 1933, 604.) 

Die Entwicklung eines Falles von traumatischer Spondylitis Kümmell 

konnte im Laufe von 7 Jahren beobachtet werden. Bei einem 42jährigen Berg- 
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mann war durch Verschiittung eine Fraktur des Sternums erfolgt. Anfanglich 
konnte auf den Röntgenbildern überhaupt kein Wirbelbruch, später vorüber- 
gehend mit einer „gewissen Wahrscheinlichkeit‘‘ ein Bruch des 8. Brustwirbels 
erkannt ‚werden. Der Kranke trug in den folgenden Jahren stets ein Stütz- 
korsett, es trat ein außerordentlich starker Kalkschwund der Wirbelsäule auf. 
Erst 7 Jahre nach dem Unfall trat spontan ein Zusammensinken des 8. Brust- 
wirbelkörpers auf, bei schweren subjektiven Symptomen und sicherem rönt- 
genologischem Befund. In Uebereinstimmung mit Magnus neigt Verf. dazu, 
solche Spätfolgen von Spongiosafrakturen damit in Zusammenhang zu bringen, 
daß durch das Tragen der Stützapparate Rückenmuskulatur und Band- 
apparate geschwächt werden und vor allem die Kalksubstanz der Knochen 
schwindet. Apitz (Jena). 


Windholz, F., Zur Röntgensymptomatologie der Ostitis deformans 
Paget (periostale Knochenneubildung). (Fortschr. Röntgenstr. 46, 
H. 2, 188, 1932.) 

Verf. berichtet über das Ergebnis von röntgenologischen Untersuchungen, 
welche über die Beteiligung des Periosts an der Knochenneubildung der Paget- 
schen Knochenkrankheit angestellt wurden. Er bringt 5 Fälle, bei denen 
periostale Ossifikationsstreifen an der Oberfläche des Knochens in großer 
Ausdehnung nachweisbar waren. Nach der im Röntgenbild erkennbaren 
Struktur können 3 Typen unterschieden werden: Es ist 1. ein zarter Schatten- 
streifen parallel zur Oberfläche des Knochens erkennbar, 2. ein homogenes 
Schattenband, das sich von der Kortikalis durch seine geringere Dichte und 
eine scharfe Trennungslinie abhebt, 3. eine radiäre Struktur innerhalb der 
re neugebildeten Knochenschicht senkrecht auf die Oberfläche des 

ochens. Verf. kommt zu dem Schluß, daß in vielen Fällen von Ostitis 
deformans Paget im Röntgenbild an der Oberfläche der Knochen Appositions- 
streifen zur Darstellung kommen, deren periostale Natur aus ihrer Abgrenzung, 

Schattendichte und Binnenstruktur hervorgeht. Windholz (Wien). 


Arendt, J., Ein eigenartiges Krankheitsbild aus der Gruppe der 
endokrin neurotrophischen Osteoarthropathien. (Fortschr. Röntgen- 
str. 45, H. 2, 199, 1932.) 

Verf. beschreibt ein eigenartiges Krankheitsbild aus der Gruppe endokrin 
neurotrophischer Osteoarthropathien, das durch den Beginn in der Pubertit, 
durch die Ausbildung harter Oedeme beider Unterarme und Hände und den 
Uebergang solcher Oedeme in Gangrän an den beiden Unterschenkeln ge- 
kennzeichnet ist. Amputation beider Schenkel wurde notwendig. Hypo- 
thyreotischer Konstitutionstyp. Verf. legt den Begriff der trophoneurotischen 
Erkrankung als Oxydations- und Zellstoffwechselstörung dar, die dabei 
wesentlicher als eine vasomotorische oder embolische Störung mit Inanitions- 
und Inaktivitätsatrophie aufzufassen ist. Es wird auch die Differentialdiagnose 
einzelner in der Literatur veröffentlichter Fälle endokrin neurotrophischer 
Osteoarthropathien berührt. Windholz (Wien). 


Lehmann, Hypernephrommetastasen des Skelettsystems. (Arch. 
klin. Chir. 170, 331, 1932.) 

Es wird über zwei Fälle von Knochentumoren berichtet, die klinisch als 
primäre Knochengeschwulst imponierten, histologisch aber das Bild eines 
Hypernephroms zeigten. Obwohl bei wiederholter eingehender klinischer Unter- 
suchung ein Primärtumor nicht nachgewiesen werden konnte, werden die 
Geschwülste in beiden Fällen als Solitärmetastase eines latenten Hyper- 
nephroms aufgefaßt. Eine Zusammenstellung von 54 Knochenmetastasen bei 


— 154 — 


Hypernephrom zeigt, daB von den Metastasen besonders platte Knochen und 
unter diesen wieder bevorzugt das Schädeldach befallen wird. Etwa ein Drittel 
der Hypernephrommetastasen ist zunächst solitär. Richter (Altona). 


Dikanski, Zwei Fälle von Haemangioma cavernosum des Schädels. 
(Dtsch. Z. Chir. 236, 648, 1932.) 

Bericht über zwei Fälle von Haemangioma cavernosum des Schädel- 
daches, von denen das eine 1 Jahr nach einer Kopfverletzung zur Operation 
kam. Das erste hatte sich erst 3 Jahre nach einer solchen Verletzung be- 
merkbar gemacht und kam 16 Jahre nach der Verletzung zur Operation. Den 
Verletzungen wird eine bedeutende ursächliche Rolle zugeschrieben. 

Richter (Altona). 


Herfarth, Ein zentrales Myxom der Tibia. (Arch. klin. Chir. 170, 283, 
1932. 

Bee einer 20jährigen Patientin, die wegen Schienbeinfraktur zur Behandlung 
kam, zeigte sich im Réntgenbild eine fast faustgroße Höhlenbildung im oberen 
Drittel des Schienbeins. Bei der Operation fand sich eine pergamentdünne, 
aufgetriebene Knochenwand, nach deren Eröffnung der nirgends verwachsene 
Tumor sich ohne weiteres herausheben ließ. Histologisch besteht das Gewächs 
aus kleinen, sternförmigen Zellen mit langen Ausläufern. Die Zwischensubstanz 
ist wenig differenziert, sehr locker und meist schleimiger Natur. Der Tumor 
wird als Fibromyxom gedeutet. Richter (Altona). 


Hellner, Irrtümer der Diagnose bei Knochensarkomen und die 
Bedeutung der Probeexzision. (Arch. klin. Chir. 169, 423, 1932.) 

Es wird eine Reihe von Beobachtungen eingehend analysiert, bei denen 
klinisch der Verdacht auf Knochensarkom bestand. In einigen Fällen von 
sicheren Sarkomen hat die Probeexzision versagt, in einem anderen Falle wurde 
eine Ostitis fibrosa als Sarkom gedeutet. Trotzdem ist die Probeexzision 
vielfach das einzige Mittel, durch das eine sichere Diagnose gestellt werden 
kann. Wichtig ist, daß die Probeexzision richtig vorgenommen wird, das heißt, 
daß vor allem das Gewebe aus genügender Tiefe und eventuell von mehreren 
Stellen entnommen wird. Die Frage des Ueberganges chronischer Osteomyelitis | 
und von Ostitis fibrosa in Sarkom wird erörtert. Bei den beschriebenen Be- 
obachtungen wird ein solcher Uebergang abgelehnt. Richter (Altona). 


Falk, E., Ueber den schnellenden Daumen bei Kindern. (Bruns’ 
Beitr. 153, H. 4, 559, 1931.) 

Das Schnellen oder Schnappen des Daumens als solches ist nur ein Sym- 
ptom, „das von verschiedenartigsten pathologisch-anatomischen Verände- 
rungen im Sehnenscheidenapparat hervorgerufen wird“. 

Bericht über zwei eigene Beobachtungen. Die eine spindelförmig ver- 
dickte Sehne zeigte mikroskopisch ein lockeres Bindegewebe mit eingelagertem 
zellarmem Sehnengewebe. 

Aetiologisch müssen mehrere Momente verantwortlich gemacht werden: 

1. Akut-entzündliche Vorgänge. 

2. Traumatische Schädigungen. 

3. Ueberanstrengungstendinosen-Vaginosen. 

4. Angeborene kongenitale Mißbildungen (Keimversprengung, Rudimente 

von Sesambeinen). 

5. Tumoren (Fibrome, Lipome, Angiome, Mischgeschwülste, xantho- 

matöse Gewächse), ausgehend von der Sehne oder Sehnenscheide. 
Lehmann (Jena). 
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Reichel, Zur Aetiologie der Dupuytrenschen Fingerkontraktur. 
(Dtsch. Z. Chir, 230, 291, 1931.) 

Bei einem Kriegsverletzten kam es im Anschluß an eine Verletzung des 
rechten N. ulnaris zu einer völligen rechtsseitigen Ulnarislähmung ohne Ver- 
änderung der Palmaraponeurose, links trat eine typische Dupuytrensche Kon- 
traktur auf. Im Zusammenhang mit vier früher beobachteten Fällen von 
Dupuytrenscher Kontraktur nach Verletzung bzw. Funktionsstörung des 
N. ulnaris nimmt Verf. an, daß es sich bei der Dupuytrenschen Kontraktur 
um eine Trophoneurose handelt. Richter (Altona). 


Luebke, Das Kreuzbein und die Lumbosakralgegend. Eine Sta- 
tistik über angeborene und erworbene Veränderungen an 200pa- 
thologisch-anatomisch untersuchten Fällen. (Arch. klin. Chir. 163, 
707, 1931.) 

Unter 200 mazerierten Präparaten fand sich in 31% eine Zusammen- 
setzung des Kreuzbeins aus 6 vollkommen ausgebildeten Kreuzbeinwirbeln. 
Die lumbosakrale Uebergangsform des 25. Wirbels (Lumbahsation) wird in 9 %, 
die des 24. Wirbels (Sakralisation) in 1% beobachtet, außerdem eine Gelenk- 
neubildung zwischen Querfortsatz und Massa lateralis des Kreuzbeins in 10 %. 
In 24 % wird eine Spina bifida gefunden. Außerdem werden die Formverände- 
rungen der Kreuzdarmbein- und Lendenkreuzbeingelenke beschrieben. Frei 
von arthritischen Veränderungen im Lendenkreuzbeingelenk sind unter den 
untersuchten Fällen im Alter von 20—30 Jahren 64 %, bis zu 40 Jahren 38 % 
und über 40 Jahre nur noch 3 %. | Richter (Altona). 


Schor, M. J., und Heinismann, J. I, Zur Frage der Dysostosis 
craniofacialis. (Z. Kinderheilk. 53, 103, 1932.) 

81,jähriger Knabe mit starker Deformation des Schädels und des Gesichts. 
Die Veränderungen bestehen in einer Vorwölbung im Gebiete der großen 
Fontanelle und in einer wulstartigen Exostose an der Stelle der früheren 
frontalen Naht, in Hypoplasie des Oberkiefers und Prognathie des Unter- 
kiefers. Begleitende Erscheinungen sind bilaterale Exophthalmie sowie Stra- 
bismus divergens und Neuritis des einen Auges. Verff. betrachten den klinisch 
wie röntgenologisch gut durchuntersuchten Fall als eine Dysostosis cranio- 
facialis, zum ersten Male dargestellt 1912 von Crouzon. Willer (Würzburg). 


Jacobson, A. Sh. und Driver, H., Zur Frage der Spongiosierung 
der Kreuzbeinbandscheiben. (Beitr. path. Anat. 90, 233, 1932.) 

Untersuchungen an 258 Kreuzbeinen aller Altersstufen; die Kreuzbeine 
wurden sagittal durchsägt, so daß die Bandscheiben im Profil und in ihrer 
Beziehung zu den angrenzenden Wirbelkörpern sichtbar waren. Zum großen 
Teil wurden sie auch histologisch untersucht. Der untere Teil des Kreuzbeins 
wurde nicht immer mit aus der Leiche herausgenommen, so daß die beiden 
oberen Bandscheiben in größeren Umfange untersucht wurden als die unteren. 
Makroskopisch wurde das Augenmerk auf den Grad und den Sitz der Spon- 
giosierung in den Bandscheiben gerichtet. Ergebnisse: Im Gegensatz zu 
früheren Untersuchern werden die Kreuzbeinbandscheiben noch im hohen 
Alter gefunden. Verknöcherungsprozesse setzen zwar schon sehr frühzeitig, 
etwa im 2. Jahrzehnt ein, führen aber nur in den unteren Bandscheiben im 
späteren Alter zum größten Teil zu völligem Schwund. Die überwiegende 
Mehrzahl der beiden oberen Bandscheiben bleibt, wenn auch meist nur teil- 
weise, erhalten. Immerhin wird die erste Sakralbandscheibe im 9. Jahrzehnt 
noch in 25 % völlig unverändert gefunden. Die Verknöcherung nimmt demnach 
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kranialwärts ab. Sehr selten wird nach Schwund einer Bandscheibe eine nie- 
drigere noch gefunden. In diesen Fallen hatte ein Schnitt durch das Kreuzbein 
in einer anderen Ebene vielleicht noch einen Rest der oberen aufgezeigt. Ein 
bedeutender Unterschied wird bei beiden Geschlechtern nicht festgestellt. 
Ein Einsprossen von Gefäßen in das Bandscheibengewebe scheint nach den 
Untersuchungen der Verff. in der Mehrzahl der Fälle keine Rolle bei der Ver- 
knöcherung zu spielen. Vordringendes Knochenmark führt zur Auflösung und 
nachfolgender Spongiosierung des zum Teil degenerierten, zum Teil un- 
veränderten Bandscheibengewebes. Wegen ihres Mangels an größerer funk- 
tioneller Bedeutung werden die Sakralbandscheiben zu den rudimentären 
Organen gerechnet und die ontogenetisch feststellbaren regelmäßigen Ver- 
knöcherungsprozesse als phylogenetische Erscheinung gedeutet. Ueber die 
Bedeutung anderer einflußreicher Faktoren kann noch nichts Genaues gesagt 
werden. Hückel (Göttingen). 


v. Tempsky, A., Inokulationstuberkulose der Sehnenscheiden als 
Berufskrankheit der Schlächter. (Bruns’ Beitr. 154, H. 2, 187, 1931.) 
Bericht über 5 Beobachtungen (sämtlich Fleischer), bei denen sich im 
Anschluß an eine wohl stets penetrierende Verletzung der Sehnenscheide eine 
Sehnenscheidentuberkulose angeschlossen hatte. Der krankhafte Prozeß war 
stets in den Sehnenscheiden des verletzten Fingers nachzuweisen und hatte 
von da aus die ganze gemeinsame Sehnenscheide ergriffen. Gegenüber der 
nicht auf Inokulation beruhenden Sehnenscheidentuberkulose bestanden keine 
Unterschiede. Lehmann (Jena). 


Siber, Ueber die Entstehung und Bedeutung der Gelenkzotten. 
(Arch. klin. Chir. 170, 458, 1932.) 

Untersuchungen an tierischen und menschlichen Gelenken ergaben, daß 
die Zottenbildung mit einer Abhebung der inneren Schicht der Synovialmembran 
beginnt. In den abgehobenen Platten treten Spaltbildungen auf, welche schließ- 
lich auch die Oberfläche durchsetzen, so daß die Spalträume nun mit der 
Gelenkhöhle kommunizieren. Schließlich spaltet die abgehobene Platte in 
einzelne Stränge auf, welche dann die Gelenkzotten bilden. Es handelt sich 
also um Zerstörungsprozesse der Innenschicht der Synovialmembran, welche 
wahrscheinlich gleichzeitig zur. Bildung der Synovia führen. Richter (Altona). 


Mandl, Ueber verschiedenartige Meniskuszysten. (Dtsch. Z. Chir. 
233, 262, 1931.) 

Unter Bekanntgabe eigener Beobachtungen wird zwischen para- und 
intrameniszären Zysten unterschieden, welche sowohl klinisch als auch mikro- 
skopisch verschiedene Bilder darstellen. Als Ursache für die Zystenbildung 
kann eine Entzündung für die meisten Fälle ausgeschlossen werden. Ein ein- 
maliges schweres Trauma kommt sehr häufig ursächlich in Betracht, weiter 
spielt auch das chronische Trauma eine Rolle. Die parameniszären Zysten 
sind wohl alle auf traumatische Schädigungen zurückzuführen. Bei den intra- 
meniszären Ganglien handelt es sich um Degenerationserscheinungen der 
Knorpelsubstanz selbst, welche durch chronische Ueberbeanspruchung ver- 
ursacht werden können. Wieweit konstitutionelle Momente dabei eine Rolle 
spielen, kann nur vermutet werden. Richter (Altona). 


Marquart, Walter, Zur Histologie der Synovialmembran. (Z. Zell- 
forschg 12, H. 1, 34, 1930.) 

Es werden Ellbogen und Kniegelenke von erwachsenen und jungen Mäusen 

untersucht. Bei 3 Tieren wurde in Narkose das Gefäßsystem mit Pelikan- 
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tusche + physiol. Kochsalzlösung injiziert. Bei 2 Tieren wurden Ellbogen 
und Kniegelenk der einen Seite in maximaler Streckstellung, die entsprechen- 
den der anderen Seite in maximaler Beugestellung fixiert. Fixierung in Zenker- 
Eisessig oder Formol, Entkalkung in 3—4proz. HNO,, Einbettung mit Me- 
thylenbenzoat nach Peterfi. Die Synovialhaut setzt am Gelenkknorpel an der 
Randzone schräg an; wo sie an Sehnen des Gelenkapparates herantritt, über- 
zieht sie diese noch eine Strecke weit. An den Ansatzstellen noch dünn ge- 
lagert, geht die Synovialis in eine zellreiche Innenschicht der Gelenkkapsel 
über. Unter ihr liegt lockeres, gefäßreiches subsynoviales Bindegewebe mit 
Fettzellen. Zwar erscheinen die Elemente der Synovialis epithelartig an- 
geordnet und haben bald kubische, bald rundliche, polygonale oder stern- 
förmige und zylindrische Formen. Ihre bindegewebige Natur zeigt sich jedoch 
in den durch Fortsätze untereinander in Verbindung stehenden Zellen und in 
den der Interzellularsubstanz eingelagerten Fibrillen. [Aus Zool. Bericht.) ` 


Pines, L., Zur Frage der Lumbosakralgien. (Ueber Sacroileitis und 
Ostitis condensans ilei Barsony.) (Dtsch. Z. Nervenheilk. 126, H. 1/2, 
113, 1932.) 

Zwei Fälle mit starken Schmerzen in der Lumbosakralgegend, bei denen 
röntgenologisch Osteosklerose der Ossa ilei und anatomische Veränderungen 

im Sakroiliakalgelenk nachweisbar waren. Schmincke (Heidelberg). 


Dieterich, Die Regeneration des Meniskus. (Dtsch. Z. Chir. 230, 
251, 1931.) 

Versuche an Hunden ergaben, daß die Regeneration des Meniskus morpho- 
logisch unvollkommen ist, da der Defekt nur durch sehnenähnliches Narben- 
gewebe gedeckt wird. Die Regeneration kann in zwei Formen verlaufen. Das 
mit einer Synovitis proliferans vergesellschaftete Regenerat ist für den Gelenk- 
mechanismus weniger günstig. Bei der zweiten Form, welche ziemlich selten 
ist, kann die Gestalt des Regenerates sich weitgehend dem Aussehen des 
normalen Meniskus anpassen. Richter (Altona). 


Bücherbesprechungen 


Schmidt, Hans, Fortschritte der Serologie. Dresden, Theodor Steinkopff, 1933. 
Preis geh. RM. 12.—, geb. RM. 13,20. 

Zweck und Ziel der wissenschaftlichen Forschungsberichte, zu denen das vor- 
liegende Buch gehört, ist eine Auswahl des Wichtigsten in gedrängter Form. Dabei 
liegt es weder in dem Programm, lehrbuchmäßig zu wirken, noch die persönliche Meinung 
des Verf. allzusehr in den Vordergrund zu rücken. Daß letzteres in der vorliegenden 
Arbeit dennoch der Fall ist, obwohl eine Fülle widerstreitender Meinungen anderer 
Autoren geboten wird, erscheint als ein besonderer Vorzug. Man könnte an Stelle des 
Titels „Fortschritte der Serologie‘‘ noch hinzufügen, „mit besonderer Berücksichtigung 
physikalisch-chemischer Methodik und Denkweise“. Es liegt auf der Hand, daß das 
Buch, um den üblichen Rahmen nicht zu überschreiten, nur einen Teil der Serologie, 
und zwar die eigentlichen Reagenzglasphänomene, berücksichtigt. Aus der Fülle der vor- 
handenen Arbeiten sind in weiser Beschränkung diejenigen ausgewählt, die eine Dar- 
stellung in einem engeren Zusammenhang erlaubten. Die Probleme der Immunität und 
Anaphylaxie sollen in einem späteren Band bearbeitet werden. Verf. hat, wie er selber 
sagt, kein Kompendium der Serologie geliefert, sondern die wesentlichen Ergebnisse in 
geschlossenen Zusammenhängen unter bewußter persönlich kritischer Einstellung vielfach 
mit Hervorhebung des noch Problematischen geschildert. Daß damit nichts Abschließen- 
des geboten werden konnte, ist selbstverständlich bei der bisher erreichten Entwicklungs- 
stufe der serologischen Wissenschaft. Trotzdem sind nicht nur die engeren Fachgenossen 
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an dem Inhalt des Buches interessiert, sondern dariiber hinaus findet jeder biologisch 
interessierte Forscher eine Schilderung des Stoffes, die es auch dem Fernerstehenden er- 
möglicht, sich in die schwierigen Gedankengange der modernen, vorwiegend physikalisch- 
chemisch arbeitenden Serologie hineinzufinden. Die Darstellung geht aus von einer 
Definition des Antigenbegriffes, unter besonderer Wiirdigung der Hapten-Schlepper- 
Theorie. Das Buch schließt mit einer Erläuterung der Antikörper. Dazwischen liegen 
Kapitel über Agglutination, Hamagglutination, spezifische Präzipitation, Komplement, 
Hamolyse, Komplementbindung und Komplementablenkung, Wassermannsche Re- 
aktion, Hemmungszonen bei serologischen Reaktionen, Phagozytose, bakterizide und 
bakteriolytische Antikörper, Toxine und Antitoxine und über die Rolle der Lipoide 
für serologische Reaktionen. So, wie die beiden Abschnitte über Antigen und Anti- 
körper die Ecksteine der Darstellung bilden, liefern sie gewissermaßen Voraussetzung 
und Schlußfolgerung dafür, daß in den dazwischenliegenden Kapiteln der Nachweis ` 
versucht wird, die Reaktionsweise zwischen Antigen und Antikörper für alle Antikörper 
einheitlich zu erklären. Auf Grund spezifischer Affinitäten wird das Immunglobulin 
an die Antigenmizelle gebunden und erfährt durch diese Adsorption eine Denaturierung 
im Sinne einer Dehydratation, die bewirkt, daß der Antigenantikörperkomplex sich ent- 
weder unter dem Einfluß von Elektrolyten als Präzipitation äußert oder als Komplement- 
bindung, dessen lytische Wirkung sich dadurch auf das Antigen überträgt oder phago- 
zytiert werden kann usw. Bei der in den letzten Jahren immer mehr zunehmenden Be- 
deutung serologischer Vorgänge auch auf dem Gebiet der morphologischen Forschung 
(z. B. Immunität und Anaphylaxie) gewinnt die Arbeit gerade auch für den pathologischen 
Anatomen, der den geschilderten Vorgängen im allgemeinen etwas ferner steht, ein 
besonderes Interesse. Krauspe (Leipzig). 
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Trotzdem Perforation von Aortenaneurysmen als Ursache des plötzlichen 
Todes sehr häufig beobachtet wird, so ist der Einbruch eines Aortenaneurysmas 
in die Vena cava superior oder in den rechten Vorhof eine große Seltenheit. 

In unserem Institute wurde ein derartiger Fall wenigstens noch nicht 
beobachtet. Ebenso berichtet Kolisko in seinem Kapitel über den plötzlichen 
Tod aus natürlicher Ursache in Dittrichs Handbuch trotz des sehr reich- 
haltigen Wiener Materiales über keinen einzigen derartigen Fall. Dählen 
zitiert in seiner Arbeit eine Zusammenstellung der Bulletins de la Société 
Anatomique de Paris, nach welcher in den Jahren 1826—1899 lediglich 3 Fälle 
von Perforation eines Aortenaneurysmas in die obere Hohlvene beobachtet 
wurden. In der deutschen Literatur wird über eine größere Anzahl von Fällen 
berichtet. 

Unser Fall (Prot.-Nr. 189/32) betrifft einen 47 jährigen Tischler, der plötzlich 
starb und dessen Leiche zur Feststellung der Todesursache in unser Institut 
zur sanitätspolizeilichen Obduktion eingeliefert wurde. 

Bei der Obduktion fand sich ein mächtiges Aortenaneurysma der Aorta ascendens 
und des Aortenbogens, das rechts knapp ober dem Abgang vom Herzen eine umschriebene 
sackartige Erweiterung zeigte, in deren Lumen eine Mannsfaust bequem Platz fand. Diese 
Erweiterung verdrängte die Vena cava superior stark nach rechts und war mit der stark 
abgeplatteten Vene fest verlötet. Bei Eröffnung der Vene zeigte sich die dem Aneurysma 
anliegende Wand gänzlich druckatrophisch, war stellenweise sogar lediglich von der 
aneurysmatisch erweiterten Aortenwand gebildet. Etwa 2 cm oberhalb der Einmündungs- 
stelle der Vena cava superior in den rechten Vorhof fand sich in der durch Aneurysma 
gebildeten Wand der Vene eine etwa 3 cm lange, stark klaffende, quergestellte scharf- 
randige Ruptur, deren Ränder in das Venenlumen stark vorsprangen. Durch diese 
Ruptur war eine Kommunikation des Aortenaneurysmas mit der Vene hergestellt. Der 
rechte Vorhof zeigte eine leichte Dilatation ohne Hypertrophie, die rechte Kammer 
fast normale Verhältnisse, die linke Kammer lediglich leichte Dilatation. An den übrigen 
Organen zeigten sich keine Zeichen von Stauung, auch bestand kein Lungenödem, 
Umstände, welche schon bei der Sektion für das plötzliche Eintreten des Todes 


sprac hen. 


Die Frau des Verstorbenen gab folgende Schilderung der Krankheit und 
des Eintrittes des Todes. 


1) Nach einer Demonstration, gehalten im Verein deutscher Aerzte in Prag, am 
6. Mai 1932. 
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Etwa seit 2 Jahren litt der Verstorbene an Schweratmigkeit, die sich besonders 
beim Stiegensteigen bemerkbar machte. Trotzdem konnte er seinem Handwerke nach- 
gehen. Etwa 1 Jahr vor seinem Tode fiel der Frau eine Zyanose des Gesichtes auf, die 
fast dauernd bestehen blieb. Im November suchte der Verstorbene die I. Medizinische 
Klinik der deutschen Universitat (Vorstand: Prof. R. Schmidt) auf. Laut der mir 
von der Klinik freundlichst iiberlassenen Krankengeschichte gab der Verstorbene bei 
der Aufnahme an, daß er im Gesicht und am Halse etwas ‚‚fetter‘‘ geworden sei. An der 
Klinik wurde starke Rötung des Gesichtes und Venektasien der oberen Körperhälfte 
beobachtet. Sowohl die WaR. als auch die Kolloidreaktionen waren im Blute stark 
positiv. Der Patient verließ die Klinik auf eigenen Wunsch und wurde weiter ambulant 
antiluetisch behandelt. 

Am Sonntag vor seinem Tode unternahm der Verstorbene einen Fahrradausflug, 
kehrte spät in der Nacht zurück, ging Montag seiner gewohnten Arbeit nach, aß mit 
Appetit sein Nachtmahl, zog sich zu einem Ausgang in die Stadt um und stürzte beim 
Umbinden einer Krawatte lautlos tot zusammen. 

Dieser plötzliche Tod muß, wie aus dem Fehlen eines Lungenödems ge- 
schlossen werden kann, im Momente des Durchbruches des Aortenaneurysmas 
in die Vena cava superior erfolgt sein. 

Es handelt sich hier also um einen Fall von sogenanntem arteriovenösem 
Kurzschluß, wie er von Eppinger, Kisch, Schwarz beobachtet und ex- 
perimentell untersucht worden ist. 

Die genannten Autoren beobachteten bei einer Halsverletzung ein arterio- 
venöses Aneurysma zwischen Jugularis und Karotis, bei welchem sich unter 
wenigen Tagen eine erhebliche Herzdilatation ausbildete, die nach operativer 
Beseitigung wieder zurückging. Auf Grund dieser Beobachtung stellten sie 
experimentell bei Katzen einen Kurzschluß des Kreislaufes zwischen Vena cava 
inferior und Aorta abdominalis her. Sie beobachteten dabei eine Blutdruck- 
senkung bei Zunahme der Herzfrequenz. Die Autoren erklären diese Be- 
obachtung folgendermaßen: Durch den Kurzschluß wird dem Herzen eine 
größere Blutmenge zugeführt, wodurch das Schlagvolumen zunimmt. Infolge 
Abnahme des Widerstandes nimmt die Schlagfrequenz zu, infolgedessen auch 
das Minutenvolumen. Das Herz hat also eine Mehrarbeit zu leisten. Die Blut- 
drucksenkung hat wieder eine herabgesetzte Koronardurchblutung des mehr- 
arbeitenden Herzmuskels zur Folge, der sich dadurch in einen Circulus vitiosus 
verwickeln kann. 

Analoge Verhältnisse wie in diesen Experimenten wurden in unserem Falle 
durch die Perforation des Aneurysmas in die Vena cava superior geschaffen, 
jedoch noch in ihrer Wirkung verstärkt, da die Kommunikation an zwei Stellen 
hergestellt wurde, an welchen die Druckdifferenz zwischen arteriellem und 
venösem Kreislauf noch bedeutender ist. 

In unserem Falle konnte das Aortenaneurysma eine weitere schwere Kreis- 
laufschädigung bei Sinken des Blutdruckes zur Folge haben. So ist der im 
Moment der Perforation erfolgte Eintritt des Todes erklärt. Die klinisch be- 
obachtete Stauung im Gebiete der oberen Hohlvene läßt sich durch die Kom- 
pression der oberen Hohlvene durch das Aortenaneurysma erklären. 

In Kürze sei über die Fälle der Literatur, soweit sie nur zugänglich waren, 
berichtet. 


Halla berichtet über einen 60jährigen Schmied, bei welchem nach Heben einer 
Last Zyanose und Oedem des Gesichtes und der oberen Körperhälfte auftrat. Der Fall 
endete nach 30tägiger Beobachtung tödlich. Bei der Obduktion fand sich ein Aneurysma, 
das durch eine 7:2 mm breite Ruptur mit der Vena cava superior kommunizierte. Es 
fand sich leichte Dilatation des Herzens. Die Perforation war wesentlich kleiner als in 
unserem Falle. 

F. Kraus beobachtete einen Fall durch etwa 5 Wochen, ebenfalls mit Zyanose 
und Oedem der oberen Körperhälfte. Klinisch bestand hohe Pulsfrequenz (120) bei 
kleinem Puls, ein Umstand, der ebenfalls für die Erklärung nach Eppinger spricht. 
Bei der Sektion blasser, normal dimensionierter Herzmuskel, sackförmiges, umschriebenes 
Aneurysma des Aortenanfangsteils. Das Aneurysma war mit der Vena cava superior 
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verwachsen, das Lumen derselben ganzlich obliteriert, der Einbruch erfolgte unmittelbar 
über der Obliteration durch eine hanfkorn- und eine erbsengroBe Perforation. l 

Der Fall Kettner zeigte weitgehende Aehnlichkeit mit dem vorhergehenden, 
mit einer etwa erbsengroBen Perforation. 

Der Fall Weil zeigte Oedem des Gesichtes, positiven Halsvenenpuls, stark positive 
WaR. Der Tod trat plötzlich ein. Autoptisch fand sich eine 10-Pfennigstiick-groBe 
Perforation eines Aortenaneurysmas in die obere Hohlvene. 

Einen kleinen frequenten Puls (120) zeigte der Fall Klein, mit sonst typischem 
Befund an der oberen Körperpartie. Bei der Sektion fand sich eine Kompression der 
Vena cava superior durch ein zirkumskriptes apfelgroßes Aneurysma mit linsengroßer 
Perforation in die Vene. Nach Ansicht des Autors überleben die Kranken die Per- 
foration nur kurze Zeit. 

Kieseritzkys Fall bot das gleiche klinische Bild wie die vorhergehenden; der 
Patient erlag einem Anfall, der mit plétzlichem Blauschwarzwerden des Gesichtes verlief. 
Anatomisch fand sich eine 11, cm lange Ruptur, die die Verbindung von Aneurysma 
und Vene herstellte. Das Herz zeigte keine wesentliche Dilatation; ein Umstand, der 
für den Eintritt des Todes im Momente der Perforation spricht, obwohl K. ein längeres 
Bestehen der Perforation annimmt, ohne dies zu begründen. Die Stauung der oberen 
Körperhälfte erklärt ja schon die Kompression der Vene durch das Aneurysma. 

Fränkel publiziert zwei Fälle. Der erste ist nicht anatomisch untersucht worden; 
ich will ihn daher übergehen. Der zweite zeigte knapp vor dem Tode ein Anschwellen 
des Halses. Die Obduktion ergab ein apfelgroßes Aneurysma des Anfangsteiles der Aorta 
mit einer 34, cm langen Perforation in die Cava superior, bei starker Dilatation des 
Vorhofes. | 

Der autoptisch sichergestellte Fall Drskas zeigte einen ähnlichen Befund wie die 
bereits mitgeteilten. 
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Ueber Karzinommetastase in einem Duraendotheliom') 
Von Dr. Sidney A. Bernstein, New York 


(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut des Krankenhauses 
der Stadt Wien. Vorstand: Prof. J. Erdheim) 


Mit 2 Abbildungen im Text 


Es ist wohl bekannt, daß eine bösartige Neubildung in einer anderen, gut- 
oder bösartigen Geschwulst Metastasen setzen kann. Im folgenden soll aber 
über eine ausgedehnte Metastasierung eines Mammakarzinoms in ein Dura- 
endotheliom berichtet werden, was im Schrifttum bisher allem Anschein nach 
noch nicht bekannt zu sein scheint. Ich bin auf diesen Fall beim Sammeln 
von Duraendotheliomen gestoßen, die ich für eine systematische Bearbeitung 
einer Sonderfrage auf dem Gebiete des Duraendothelioms benötigte. Der Fall 
ist der folgende: 


Marie H., 72 Jahre alt. Anamnestisch interessant ist bloß die Angabe, daß die 
Mutter an einem Mammakarzinom, ein Bruder an einem Darmkrebs und ein Neffe an 
einem Lungenkrebs gestorben ist. Die Patientin selbst litt an einem Karzinom der 1. 
Mamma, welches niemals operiert wurde. Der Schädel nicht klopfempfindlich und radio- 


1) Ausgeführt mit Unterstützung des Frauenthal Fellowship, Hospital for Joint 
Diseases, New York. 
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logisch normal. Stauungspapille r., leichte Herabsetzung der Geruchsempfindung links, 
die rechte Nasolabialfalte seichter, der sechste Brustwirbel klopfempfindlich, Babinski, 
Oppenheim und Romberg positiv. Merkfähigkeit schwer gestört, Konfabulation. 
Unter der Annahme einer Krebsmetastase im linken Stirnlappen wurde 16 Tage vor dem 
Tode ein Ventil am linken Stirnbein behufs Radiumbehandlung angelegt. Die Leichen- 
öffnung ergab ein sehr kleines, schon das Korium infiltrierendes, szirrhöses Karzinom 
der linken Mamma mit Metastasen der axillaren Lymphdrüsen und reichlichen lentikulären 
Hautmetastasen am Stamm. Die Gehirnwindungen waren nicht abgeplattet und eine 
Geschwulst im Gehirn nicht gefunden. In der rechten mittleren Schädelgrube nahe dem 
Sinus cavernosus eine erbsengroBe Geschwulst (Abb. 1 a) an der Dura (b), die als Endo- 
theliom angesprochen wurde. Sonst ergab sich noch Pneumonie im rechten oberen und 
unteren Lappen, zahlreiche Emboli in allen Lungenlappen beiderseits, von Thromben 
der tiefen Wadenvenen ausgehend, Karzinommetastasen im Herzmuskel, Pankreas und 
Myometrium. 


Abb. 1. Uebersichtsbild über das Endotheliom und Ganglion Gasseri. a das karzinom- 
durchwachsene Duraendotheliom. 6 die intakte Dura darunter. c der unveränderte 
Knochen, d Ganglion Gasseri. e Nervus trigeminus, f Trigeminusast. Vergr. 9fach. 


Mikroskopisch zeigt sich, daß das Duraendotheliom von metastatischem 
Karzinom ganz durchsetzt ist. Die freie Oberfläche der Geschwulst ganz glatt, 
aber ohne Duraüberzug. Gegen die normal dicke Dura grenzt sich die Ge- 
schwulst meist ganz scharf ab, und zwar nicht nur da, wo Endotheliom- 
gewebe, sondern auch da, wo Karzinomgewebe an die Dura angrenzt. Nur 
am äußersten Rand des Endothelioms überschreitet das dieses durchwachsende 
Karzinom die Grenze des Endothelioms, wächst hier infiltrativ, aber nur in 
die innersten Schichten der Dura hinein. Sonst in der Lamina interna und 
externa der Dura die auch schon unter normalen Verhältnissen vorkommenden, 
mit dem Endotheliom gar nicht zusammenhängenden, Kalkkugeln führenden 
Endothelinseln. Das Endotheliom sitzt ausschließlich da der Dura auf, wo sie 
den Sinus cavernosus deckt, daher hat es mit dem Knochen selbst nichts zu 
tun, und dieser ist frei von Veränderung. 
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Das Endotheliom ist ganz diffus und in so hohem Maße von Karzinom- 
gewebe durchsetzt, daß man von Endotheliomgewebe selbst nur noch stellen- 
weise isolierte und miteinander nicht zusammenhängende Reste (Abb. 2a, b) 
nachweisen kann, die in das Karzinomgewebe eingelagert sind. Dank dem 
Umstande, daß regressive Veränderungen fehlen, ist an diesen Resten die Endo- 
theliomdiagnose doch noch leicht und sicher möglich. Die Endotheliomzellen 
liegen in Zügen, Wirbeln und Haufen, sind spindelig mit stellenweise hell- 
bläschenförmigen Kernen und rötlich violettem Protoplasma, das Stroma 
spärlich und konzentrisch geschichtete Psammomkörner stellenweise reichlich 
vorhanden. 
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Abb. 2. Das karzinomdurchwachsene Duraendotheliom bei 90facher Vergr. a, b drei 

Reste von Endotheliomgewebe, bei b spindelzellig und biindelig angeordnet. Das ganze 

übrige Bild von Karzinomgewebe eingenommen mit Krebsalveolen c, d und Psammom- 
körnern aus dem Duraendotheliom e, f. 


Die Karzinomzellen liegen in auffallend kleinen Alveolen, Strängen 
und manchmal sogar in einreihigen Zügen, sind groß und rund, haben einen 
runden hellen Kern mit einem oder mehreren Kernkörperchen und ein stellen- 
weise wabiges oder bläschenförmiges Protoplasma. 

Das zarte Karzinomstroma wird vom Endotheliom beigestellt und wird 
mit dem Hineingeraten ins Karzinom reichlicher, während die Endotheliom- 
zellen immer spärlicher werden und völlig schwinden, nicht aber die Pasammom- 
körner (Abb. 2 e, f), die sich dank ihrer Widerstandskraft auch noch im Karzi- 
nomgewebe erhalten und wie frei zwischen den Krebsalveolen schweben. 

Das Ganglion Gasseri (Abb. 1d), welches von krebsdurchwachsenem 
Endotheliom durch die normal dieke und unversehrte Dura geschieden ist, 
ist vom metastatischen Karzinom ganz diffus und im gleichen Ausmaße wie 
das Duraendotheliom durchwachsen, wobei sonderbarerweise die Ganglien- 
zellen erhalten bleiben und wie frei im Karzinomgewebe schweben. Im 
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Trigeminus (e) und seinen Aesten (f) breitet sich das Karzinom hauptsächlich 
entlang dem Perineurium, zum Teil auch im Endoneurium aus. 

Es handelt sich somit um eines jener typischen kleinen Duraendotheliome, 
wie sie so häufig in der Umgebung des Sinus cavernosus vorkommen, aber in 
so ausgedehntem Maße von metastatischem Karzinom ersetzt, daß nicht viel 
fehlte, und die Diagnose Endotheliom wäre unmöglich geworden. Man würde 
dann in den Fehler verfallen sein, von reiner Durametastase zu sprechen. Be- 
merkenswert ist, daß die Psammomkörner des Endothelioms, nachdem dieses 
schon längst geschwunden ist, sich im Karzinom noch lange erhalten. Dies 
könnte bei spurlosem Verschwinden des Endotheliomgewebes doch noch daran 
denken lassen, daß hier ein Endotheliom in eine Krebsmetastase aufgegangen 
ist. Bemerkenswert ist ferner, daß sich in dem ganz krebsdurchwachsenen 
Ganglion Gasseri gerade die Ganglionzellen desselben so gut erhalten haben, 
während wir: sonst gewohnt sind, Ganglienzellen als besonders empfindlich 
anzusehen. 


Referate 


Franceschini, P., Das Meningiom. [Il meningioma.] (Riv. Pat. nerv. 
39, F. 2, 203, 1932.) 

Besprechung der verschiedenen Ansichten über die sogenannten Meningiome ; 
die histogenetischen Begriffe von Oberling, die Verf. als nicht ausreichend 
begründet ansieht, werden besonders berücksichtigt. Studium von 3 eigenen 
Fällen mit anschließender Erörterung der strukturellen Besonderheiten und 
der verschiedenen Wachstumsarten und der verschiedenen klinischen Sym- 

tome. Prinzipiell wären zwei Betrachtungen für die Auslegung des Meningioms 
Verf. ist für die Aufrechterhaltung dieser Benennung) maßgebend: 1. Analogie 
zwischen Meningiom und Proliferationserscheinungen, die normalerweise in 
der Leptomeninge auftreten. 2. Die mesenchymale Natur der Leptomeninge, 
die durch die Histogenese und die Struktur bestätigt. wird. Kein Zweifel be- 
steht daher darüber, daß die Meningiome aus der Leptomeninge entstehen, und 
zwar sowohl aus dem eigenen Arachnoidalgewebe der Leptomeninge als auch 
aus den in der Dura mater eingeschlossenen arachnoidalen Keimen. 

Man kann daher sagen, daß das Meningiom eine zeitliche und räumliche 
Uebertreibung der Proliferationserscheinungen der Leptomeninge und folglich 
eine „Hyperblastose‘“ im Adamischen Sinne darstelle. 

Zahlreiche deutliche Abbildungen. Ausführliche Literaturübersicht. 

G. Patrassi (Florenz). 


Orlandi, N., Ueber die Tumoren der Gehirnhäute. [Sui tumori 
delle meningi.] (Rev. sudamer. Endocrinol. 14, No 2, 41, 1931.) 

Erforschung von 35 Tumoren der Hirn- und Rückenmarkhäute, die in 
4 Gruppen eingeteilt sind, und zwar 1) 15 Tumoren vom Typ „Meningiom‘‘, 
die aus den eigenen Elementen des Meningealgewebes stammten. 2) 10 Tumoren, 
die aus den Blut- und Lymphgefäßen oder aus mit ihnen in inniger Beziehung 
stehenden Elementen stammten (1 Hämangiom, 5 Hamangioendotheliome, 
2 Lymphangioendotheliome, 1 Angioretikulom, 1 Hämangioendotheliom mit 
Glioseherden). 3) 1 meningeales Gliom, 1 Medulloblastom, 1 Ependymo- 
blastom der Cauda equina; alle diese würden aus heterotopen Gewebskeimen 
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entstanden sein. 4) 5 Fälle von meningealen Neurinomen und 2 Fälle 
von Recklinghausenscher Krankheit mit meningealen Tumoren vom Typ 
„Meningiom“. Was die 1. Gruppe betrifft, so ist deren ekto- oder mesodermische 
Natur noch umstritten. Da sie aber aus Elementen stammen, die die Fähigkeit 
haben, kollagene Substanz zu erzeugen, müssen sie als Bindegewebsblastome 
angesehen werden, auch wenn es möglich wäre, einen fernen ektodermischen 
Ursprung nachzuweisen. G. Patrassi (Florenz). 


Cornil, L., et Mosinger, H., Sur les angiomes et les téléangiectasies 

intrarachidiennes. (Ann. d’Anat. path. 9, No 9, 955, 1932.) 

Auf 104 Geschwülste des Wirbelkanals, die von den Verff. untersucht 
werden konnten, handelt es sich in 12 % der Fälle um angiomatöse Neubildungen. 
Sie werden hier nur teilweise und recht summarisch beschrieben. 

I. Teleangiektasien: Als solche werden Mißbildungen vorwiegend venöser 
Gefäße beschrieben: Erweiterung von einer Venengruppe, plexiforme 
Venenwucherungen, sogenanntes razemöses Angiom. Arterielle Teleangi- 
ektasien kommen sehr selten vor, sie können die gleichnamigen venösen 
Mißbildungen begleiten; die beschriebenen Fälle sind auf die weichen 
Häute beschränkt, bei 2 weiteren Fällen lagen die Gefäßerweiterungen 
intramedullär. 

II. Angiome: Diese Geschwülste werden ganz allgemein in 5 Gruppen 
unterteilt: 

1. razemöses arterielles Angiom, 

2. kavernöses Angiom, 

3. kapilläres Angiom, 

4. Angioretikulom, 

5. Haemangioendothelioma hypertrophicans (Ziegler). 

3,75%, der untersuchten 104 Fälle waren reine Angiome: kavernöse 
oder kapilläre Hämangiome oder Angioretikulome. Verff. sind der Ansicht, 
daß diese 3 Gruppen nicht immer sehr streng unterscheidbar sind, da man 
in derselben Geschwulst oft, je nach der untersuchten Stelle, alle drei 
Typen zusammen finden kann. 

III. Kombinierte Angiome sind Geschwülste, die durch die Mitwucherung 
einer zweiten mesenchymalen Komponente gekennzeichnet sind: Angio- 
lipome (1 Fall) Angiofibrome, Angiogliome. Im letzten Fall muß man 
unterscheiden, ob es sich um ein sekundär teleangiektatisch- bzw. angio- 
matös entartetes Gliom handelt (Rückbildungserscheinung) oder ob die 
Glia gleichzeitig mit dem Angiom gewuchert ist (bis jetzt nur ein Fall 
von Roussy und Oberling). Angioneurinome sind ebenfalls erwähnt. 
Nach der Verff. Statistik sind die kapillären Hämangiome die häufigste 

Angiomform, die intramedullär vorkommt; Kavernome sind im Rückenmark 

selten; meningeale Angiome sind Ausnahmefälle, während die Teleangiektasien 

im Bereich der Hirnhäute einen häufigen Befund darstellen. Schließlich wird 

noch kurz auf die Angiomatose des Zentralnervensystems hingewiesen. 

Es wird angenommen, daß ein Teil der Teleangiektasien wenigstens ent- 
zündlichen Ursprungs ist; ein echtes Angiom kann sich vielleicht auf der 
Basis der angiom-ähnlichen Gefäßwucherungen entwickeln. Roulet (Berlin). 


Lackerbauer, Ueber primäre diffuse Melanosarkomatose der Pia 
mater. (Z. Neur. 144, H. 1/2, 284, 1933.) 

Die 42 Jahre alte Frau starb nach 5%, Monate dauernder Krankheit unter 

den Erscheinungen einer Hirn- und Rückenmarksgeschwulst. Es fand sich 

ein ausgedehntes Melanosarkom der Pia bis hinunter zur Cauda equina, das 
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bis auf den Grund der Sulei ging und die basalen Hirnnerven und die Riicken- 
markswurzeln umscheidete, so daß die Nerven mehr oder weniger stark de- 
generiert waren. Die Geschwulst bestand vorwiegend aus spindelkernigen, 
vereinzelt auch rundkernigen Sarkomzellen und enthielt groBe Mengen melanoti- 
sches Pigment. Die Gefäße waren von diesen Zellen mantelartig umlagert, 
von hier aus drang die Geschwulst in das Hirngewebe ein. Brücke, verlängertes 
Mark, Hirnbasis und Fossa Sylvii waren in erhöhtem Maße befallen. Es sind 
dies gerade jene Hirnbezirke, in denen schon normalerweise die in der Pia vor- 
handenen Pigmentzellen vermehrt vorkommen. Von diesen Pigmentzellen 
gehen die Melanosarkome aus. Die Tumorkeime haben sich längs der Lymph- 
räume verbreitet, wahrscheinlich von der Schädelbasis aus. 
Schütte (Langenhagen). 
Slaviero, A., Ependymalgliose und kollagene Umwandlung der 
choriodealen Plexus während der experimentellen Blockade 
des Aquaeductus Sylvii. [Gliose ependimale e collagenizzazione 
dei plessi corioidei in caso di blocco sperimentale dell’ acque- 
dotto di Silvio.] (Pathologica [Genova] 24, No 487, 282, 1932.) 
Durch Einspritzung von Olivenöl, das Fliedermarkstaub in Suspension 
enthielt, in die Seitenventrikel von Hunden erzielte man die Verstopfung des 
Aquaeductus Sylvii mit nachfolgendem Hydrozephalus bei 50 %, der Fälle. 
In diesen Fällen beobachtete man eine kräftige Vermehrung der subependy- 
malen faserigen Glia mit Atrophie der darunterliegenden Nervensubstanz 
und außerdem eine kollagene Umwandlung des retikulären Bindegewebes in 
den Plexus choriodei. Diese Veränderungen wären auf die Liquorstauung in 
den Ventrikeln zurückzuführen. G. Patrassi (Florenz). 


Snessarew, P., Ueber die Pigmentzellen Piae matris beim Menschen, 
ihren Zusammenhang mit den Nervenfasern, ihre Genese und 
Funktion. (Z. Zellforschg 9, 683, 1929.) 

Verf. weist darauf hin, daß die Pigmentzellen der Pia oft in Zügen die 
Nervenfasern begleiten und eng mit diesen letzteren zusammenhängen. Er 
wirft die Frage auf, ob nicht ein Teil der Pigmentzellen von Neuroblasten ab- 
stammen könnte. Verf. glaubt weiterhin, daß ein Teil der Pigmentzellen den 
sensiblen Abschnitt eines komplizierten regulierenden Apparates für den Schutz 
des Hirns bei hoher Temperatur darstellt. [Aus Anat. Bericht.) 


Markowski, J., Ueber die Entwicklung der Falx cerebri und des 
Tentorium cerebelli des Menschen mit Berücksichtigung ihrer 
venösen Sinus. (Z. Anat. 94, H. 2/5, 395, 1931.) 

Untersuchungen an Keimlingsserien der Hochstetterschen Sammlung 
(11 Keimlinge verschiedenen Alters, davon 4 plastisch rekonstruiert — 
15,5; 19,4; 33,4 und 46,5 mm Länge). 

Die Hirnsichel stellt genetisch nicht ein einheitliches Gebilde dar. Es 
sind zwei Teile zu unterscheiden, die sich unabhängig voneinander und in 
verschiedener Weise entwickeln. ‚Der vordere Teil der Hirnsichel, der vor 
das Kleinhirnzelt ausläuft, wird später angelegt als das letztere, kommt jedoch 
früher zur bleibenden Gestalt. Er entsteht durch Differenzierung der harten 
Hirnhaut in der primären Hirnsichel, indem sich in derselben zuerst eine mediane 
gefäßreiche Platte bildet, die sich bald nachher im mittleren Teil der Mantel- 
spitze in ein einfaches fibröses Blatt umbildet, im frontalen Teil dagegen zuerst 
mit zwei seitlichen fibrösen Lamellen abgrenzt, die später miteinander zusammen- 
fließen. Das Kleinhirnzelt und der mit ihm direkt verbundene hintere Teil der 
Hirnsichel entwickeln sich aus dem das Mittelhirn umgreifenden Ringe der 
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primären Hirnhaut, der die ganze Einschnürung des embryonalen Gehirns 
zwischen dem Vorder- und Hinterhirn ausfiillt.“ 

Das Tentorium kommt zuerst ventral vom Gehirn an der Schädelbasis zum 
Vorschein, wächst dorsalwärts aus und gelangt nach einer Reihe von Um- 
bildungen zur endgültigen Form. Die Verbindung zwischen Tentorium und 
Hirnsichel ist von Anfang an vorhanden, indem die paarigen Durafalten der 
Tentoriumanlage sich dorsal vom Gehirn miteinander verbindend zugleich 
den okzipitalen Abschnitt der Hirnsichel bilden, welcher mit dem frontalen, 
gesondert gebildeten in Zusammenhang tritt. In der phyletischen Entwicklung 
des Kleinhirnzelts vermutet Verf. 3 Faktoren, welche alle von der Umbildung 
des Gehirns abhängig sind, die Scheitelbeuge des Hirnrohres, die Verschiebung 
des Mittelhirns gegen die Schädelbasis und das Auswachsen der Großhirn- 
hemisphären über das Mittel- und Hinterhirn hinaus. [Aus Anat. Bericht.] 


Pozzi, G., Beitrag zur Kenntnis der Gefäßverbindungen zwischen 
Dura und Schädel. [Contributo alla conoscenza dei rapporti 
E fra dura meninge e teca cranica.] (Clinica chir. 1932, 
F. 1, 53.) 

Während des experimentellen Versuches, eine epidurale Blutansammlung 
in der sogenannten Marchandschen Zone zu erzeugen, hat Verf. festgestellt, 
daß die eingespritzte Flüssigkeit (Blut mit Natriumzitratzusatz, Methylenblau- 
lösung) schnell durch die meningealen Venen und die entsprechenden Sammel- ` 
gefäße nach außen ausströmt. Das Durchfließen geschieht durch die zahl- 
reichen Gefäßöfinungen, die in den Wänden der meningealen Venen als Folge 
der Trennung der normalen venösen Beziehungen zwischen Dura und Schädel 
entstanden sind. G. Patrassi (Florenz). 


Guttmann und Singer, Der Epiduralabszeß oder die Pachymenin- 
gitis spinalis externa purulenta. (Arch. klin. Chir. 166, 183, 1931.) 
Bei 21jährigen Mädchen entwickelte sich nach einer Sensenverletzung 
des rechten Fußes nach 8 Wochen eine Paraplegie der Beine unter hohem 
Fieber. Auf Grund des Liquorbefundes wurde ein Epiduralabszeß angenommen 
in Höhe des achten Dorsalsegmentes. Eine Operation mußte wegen des schlechten 
Allgemeinzustandes abgebrochen werden, ohne daß der Abszeß gefunden wurde. 
Bei der Obduktion fand sich oberhalb des 9. Brustwirbels ein haselnußgroßer 
Abszeß, welcher mit den weichen Rückenmarkshäuten fest verbunden war. 
Die histologische Untersuchung zeigt, daß das Rückenmark an dieser Stelle 
von einem mit größeren und kleineren Abszessen durchsetzten größtenteils 
diffus leukozytär infiltrierten Granulationsgewebe umgeben ist, welches die 
Dura förmlich in zwei Blätter aufgespalten hat. Am Rückenmark findet sich 
das Bild der sogenannten primären Reizung. Richter (Altona). 


Oesterreicher, M., Arachnoiditis fibrosa spinalis luetica unter 
dem Bilde des Pseudotumors. (Jb. Psychiatr. 49, H. 1/2, 57, 
1933.) 

Fall, bei dem eine chronische fibröse Arachnitis im unteren Hals- und 
oberen Brustmark einen Lipjodolstop hervorgerufen hatte. In der schwielig 
umgewandelten Arachnoidea zeigten die Arterien hochgradige Intimaver- 
diekung. Sie enthielten teilweise Thromben. In der Adventitia fanden sich 
dichte Iymphozytäre Infiltrate. Im Anschluß an die durch die Thrombose 
der Arterien bedingte Ernährungsstörung hatten sich Nekrosen und Glia- 
narben gebildet. Schmincke (Heidelberg). 
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Gins, H. A., Meningitis tuberculosa und Pockenschutzimpfung. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 127, Nr 77, 1932.) 


In 3 Fallen von Meningitis tuberculosa, die einige Zeit nach Impfung auf- 
getreten waren, gelang es, Vakzinevirus im Liquor nachzuwelsen, und zwar 
einmal 9, einmal 18 und einmal 25 Tage nach der Impfung. Die Fälle zeigen, 
daß Vakzinevirus sehr lange Zeit nach der Impfung im Liquor vorhanden sein 
kann, ohne daß eine vakzinale Erkrankung des Zentralnervensystems besteht. 
Daraus wird der Schluß gezogen, daß bei bestehender Enzephalitis und vor- 
handenem Vakzinevirus im Liquor Schlußfolgerungen hinsichtlich eines kausalen 
Zusammenhanges nicht berechtigt sind. Randerath (Düsseldorf). 


Ghon, A., Ein Beitrag zur Meningitis durch Bact. pyocyaneum. 
(Med. Klin. 1932, Nr 19, 654.) 


7 Jahre alter Knabe mit Spina bifida. Infolge Dekubitus Vereiterung des 
Sackes der Spina bifida, von hier aus aufsteigende eitrige zerebrospinale Me- 
ningitis. Die sehr eingehende kulturell-biologische Untersuchung deckte ein 
gramnegatives Stäbchen auf, das der Gruppe des Bact. pyocyaneum zu- 
gesprochen wird. Andere Erreger nicht nachweisbar. Willer (Würzburg). 


Csöky, L. von, Pneumokokkenmeningitis beim Neugeborenen. 
(Z. Kinderheilk. 52, 613, 1932.) 

Kurze Mitteilung eines Falles von Pneumokokkenmeningitis bei einem 
Neugeborenen, wahrscheinlich verursacht durch vaginale Infektion während 
der Geburt. Die Mutter litt an einer eitrigen Kolpitis. Vaginalsekrei bakterio- 
skopisch nicht untersucht. Willer (Würzburg). 


Gözony, L., Durch Enterokokkus verursachte Sepsis und Me- 
ningitis. (Orv. Hetil. [ung.] 1932, 10.) 
In einem Falle von septischer Cholangitis gelang es G6zony, aus dem 
Blute und später, als Meningitis auftrat, aus der Spinalflüssigkeit Entero- 
kokken zu züchten. Görög (Szombathely). 


Dubberstein, Beitrag zur Klinik der Meningitis aseptica puru- 
lenta. (Dtsch. Z. Chir. 233, 62, 1931.) 

Im Sommer 1930 wurden kurz hintereinander 3 Fälle von eitriger Meningitis 
beobachtet bei denen im Liquor weder durch direkte noch durch kulturelle 
Verfahren Mikroorganismen nachgewiesen werden konnten. Epidemiologische 
Beziehungen zu akuten Infektionskrankheiten und besonders zur Enzephalitis 
und zur Poliomyelitis konnten nicht gefunden werden. Da alle Fälle in Heilung 
ausgingen, ist pathologisch-anatomisch über den Sitz und Charakter der asepti- 
schen eitrigen Meningitis nichts bekannt. Richter (Altona). 


Haßmann, Kurt, Beitrag zur Kenntnis der akuten aseptischen 
Meningitis (Meningitis serosa epidemica). (Z. Kinderheilk. 53, 612, 
1932. s 

Belicht über 15 Kinder mit akuter aseptischer Meningitis. In den klini- 
schen Erscheinungen zeigten sich Abweichungen von früheren Beobachtungen 
insofern, als sich in einigen Fällen ein hochgradiger Hydrocephalus internus 
entwickelte. Vier Fälle verliefen tödlich. Wo bei ihnen eine genaue pathologisch- 
anatomische Untersuchung möglich war, ergaben sich keinerlei Anhaltspunkte 
für eine Enzephalitis oder Poliomyelitis. Willer (Würzburg). 
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Gordon, Clark J., Ein Fall von nicht tödlicher Pneumokokken- 
meningitis. [Recovery from pneumococcal meningitis.] (Lancet 
1932 II, Nr 25, 1330.) 

Ein 29jähriger Schäfer wurde mit allen Zeichen einer Meningitis eingeliefert. 

Die Lumbalpunktion ergab stark erhöhten Druck der Zereobrospinalflüssigkeit, 

Trübung, 1650 fast nur polymorphkernige Zellen pro emm und große Mengen 

von Pneumokokken, die auch kulturell gewonnen werden konnten. Nach 

wiederholten Lumbalpunktionen — im ganzen 34 — genas der Patient voll- 
ständig. Der Liquor wurde klar und steril, zuletzt fanden sich nur noch 

17 Lymphozyten pro cmm. Im Anschluß an den Fall wird die spärliche Kasuistik 

über Fälle von geheilter Pneumokokkenmeningitis gewürdigt. 

l Sincke (Hamburg). 


Rennie, J. K., undCraig, W. S., Ein Fall von nicht tödlicher Strepto- 
kokkenmeningitis. [Case of streptococcal meningitis with re- 
covery.] (Lancet 1933 I, Nr 10, 524.) 

Ein 23jähriger Arbeiter bot nach einer Otitis media alle Zeichen einer 
Meningitis. Im Lumbalpunktat fanden sich mehrfach nichthämolytische 
Streptokokken, ebenso im Tonsillarabstrich. Nach wiederholter intralumbaler 
und intramuskulärer Applikation von polyvalentem Antistreptokokkenserum 
trat langsam völlige Heilung ein. Sincke (Hamburg). 


Aronowitsch, G. D., Meningitis und Trauma. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 
129, H. 1/2, 73, 1932.) 

Fünf Fälle von Meningokokken- und Pneumokokken-, auch aseptisch 
eitriger Meningitis nach Schädeltrauma in unmittelbarem zeitlichem Zusammen- 
hang, zum Teil nach verschieden großem Intervall. Die Infektion erfolgte 
teilweise direkt vom Nasenrachenraum aus durch die Fraktur der Schädel- 
basisknochen hindurch, teilweise indirekt durch Mobilisation der im Nasen- 
rachenraum befindlichen Kokken bei Bazillenträgern vom Blut aus. 

Schmincke (Heidelberg). 


Lehoczky, T. v., Zur Frage der akuten luischen Meningitis. (Dtsch. 
Z. Nervenheilk. 129, H. 1/2, 58, 1932.) 

Ausführliche histologische Beschreibung eines Falles von akuter luischer 
Meningitis bei einer 18jährigen. Die gesamte Pia des Hirns und Rückenmarks 
war erkrankt. Das meningeale Infiltrat bestand hauptsächlich aus Lympho- 
zyten; die pialen Gefäße zeigten hochgradige Intimaverdickung und ausgedehnte 
Wandinfiltration; zum Teil fanden sich miliare Gummen. Auch die pialen 
Septen in der Hirnrinde waren erkrankt. In der Umgebung derselben war die 
Glia der Molekularschicht stark vermehrt, und hypertrophiert. Weiter fand 
sich eine diffuse akute Entartung der kortikalen Nervenzellen; Zellschatten- 
bildungen, Verfettung mit leichter Gliareaktion. Weiter ließen sich Entartungen 
der Zellen an den Kernen des Hirnstammes, insbesondere der Brücke und der 
Medulla feststellen. Sie werden als durch toxische Fernwirkungen der Ent- 
zündung bedingt aufgefaßt. Eine: klinisch in die Erscheinung getretene Abdu- 
zensparese fand hierdurch ihre Erklärung. Der Fall zeigte hochgradiges Fieber, 
das durch ein Uebergreifen des basalen Entzündungsprozesses auf die Substanz 
des Tuber einereum anatomisch unterlegt ist. Schmincke (Heidelberg). 


Rieper, P., Eitrige Meningitis durch Bacillus enteritidis Gärtner. 
(Virchows Arch. 289, 1933.) | 
Nach eingehender Literaturbesprechnung berichtet Verf. über einen 
selbst beobachteten Fall bei einem 3% Monate alten männlichen Säugling. 
Sektion und bakteriologische Untersuchung ergaben eine eitrige Meningitis 
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durch Bae. enteritidis Gärtner. Die Erkrankung begann mit einer Furunkulose, 
mit AbszeBbildung. Im Lumbalpunktat wurde zweimal der Erreger nach- 
gewiesen, bei der Sektion aus dem Eiter in Reinkultur gezüchtet. Gärtner- 
bazillen wurden postmortal auch im Darm nachgewiesen. Befallen werden nur 
jüngere Säuglinge. W. Gerlach (Basel). 


Serebrjanik, B., Lymphogranulomatöse Meningo-Enzephalitis und 
Polyradiculitis. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 129, H. 3/4, 103, 1933.) 
Ausführliche, vor allem klinisch gehaltene Schilderung der Lympho- 
granulomatose des Zentralnervensystems an der Hand eines eigenen Falles, 
bei dem fälschlicherweise eine tuberkulöse Meningitis und Peritonitis ange- 
nommen war, bei dessen Sektion neben einer ausgedehnten Lymphogranulo- 
matose der Drüsen, besonders der mesenterialen, ein großer lymphogranulo- 
matöser Herd im linken Corpus striatum, ausgedehnte Infiltration der Hirn- 
häute, des Ependyms des 4. Ventrikels, der Scheiden der Hirnvenen an der 
Basis festgestellt wurden. Der Prozeß beginnt mit perivaskulären Infiltraten. 
Ausgangspunkt der lymphogranulomatiésen Wucherungen sind die Gefäß- 
wandzellen im Gehirn und den Hirnhäuten. Schmincke (Heidelberg). 


Sheldon, J. H., Ueber seröse Meningitis von allergischer Natur. 
Mitteilung eines Falles. [Serous meningitis of allergie nature. 
With report of a case.] (Lancet 1933 I, Nr 15, 798.) 

Bei einer 23jährigen Frau trat nach einer durch Staph. aureus verursachten 
Tonsillitis ein generalisiertes Erythem auf. Kurze Zeit danach machten sich 
Sehstörungen bemerkbar, die durch ein Papillenödem erklärt wurden. Gleich- 
zeitig traten Schwellungen und Schmerzen an den Gelenken auf und schließlich 
die deutlichen Symptome einer Meningitis. Die Lumbalpunktion ergab erhöhten 
Druck, aber keine Anzeichen einer entzündlichen Erkrankung, ebenso verhielt 
sich die Punktionsflüssigkeit aus den Kniegelenken. Symptome von seiten 
des Abdomens führten zu einer Probelaparatomie; sie zeigte einen Abszeß im 
kleinen Becken, aus dem Str. haemol. gewonnen wurde. Nach der Operation 
verschwanden die übrigen beschriebenen Symptome bald und die Pat. genas 
vollständig. 

Die Möglichkeit, daß die Flüssigkeitsproduktion von seiten der Meningen 
und der Synovia der Gelenke als allergische Reaktion aufzufassen ist, wird 
erwogen und im Anschluß daran die spärliche einschlägige Literatur kritisch 
besprochen. Sincke (Hamburg). 


Sardemann und Spitzer, Ueber den Zusammenhang des Subarach- 
noidealraums mit den Lymphbahnen der peripheren Nerven 
im Bereiche des Rückenmarkes. (Z. Neur. 141, H. 4/5, 664, 1932.) 

Eine 0,5proz. Methylenblaulösung wurde Meerschweinchen, Hunden und 

Ziegen in einer Menge von 3—30 ccm lumbal injiziert; nach 1—4 Tagen wurden 

die Tiere getötet und die peripheren Nerven untersucht. In einer Reihe von 

Fällen erwiesen sie sich als gefärbt, ohne daß das umgebende Gewebe mit- 

gefärbt war. Eine direkte Verbindung des Subarachnoidealraumes mit den 

perineuralen Lymphgefäßen im Bereiche des Rückenmarkes scheint so be- 
wiesen zu sein. Schütte (Langenhagen). 


Frank, H., Blutungen in den Liquorraum und ihre Ursachen. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 173, H. 4, 375, 1932.) 

An Hand von 8 klinisch geschilderten Fällen mit 2 Sektionsbefunden von 

Blutungen in den Liquor wird darauf hingewiesen, daß das Krankheitsbild 
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der „spontanen“ oder ,,idiopathischen“ Meningealblutung sehr unsicher fundiert 
ist. Die genaue Erforschung der Anamnese und des Krankheitsverlaufs, sowie 
eine eingehende pathologisch-anatomische Untersuchung fördert in solchen 
Fällen häufig Traumen, Aneurysmen, Hämangiome oder luetische Gefäß- 
prozesse als Ursache der Blutung zutage, wie die geschilderten Fälle beweisen. 
Da die genannten Veränderungen sich häufig der Erkennung entziehen, so 
wird in solchen Fällen das Krankheitsbild der „spontanen Gehirnblutung“ an- 
genommen, dessen Berechtigung sehr fraglich erscheint. L. Heilmeyer (Jena). 


Klein, N., und Szentmihályi, St, Das Bilirubin und die Blut- 
Liquor-Barriere. (Dtsch. Arch. klin. Med. 173, H. 2/3, 234, 1932.) 

Es werden 12 Fälle von Ikterus verschiedenster Genese mitgeteilt, bei 
denen im Liquor Bilirubin vorhanden war. Der Bilirubingehalt des Serums 
erwies sich dabei als unabhängig von dem Grade der Bilirubinämie, dagegen 
als abhängig von der zeitlichen Dauer des Ikterus, sowie von dem Zustande 
der Blut-Liquor-Schranke. Die Bilirubinkonzentration im Liquor war in allen 
Fällen sehr gering und überstieg nicht 1 mer: Meist war eine quantitative Be- 
stimmung mit der Diazoreaktion gar nicht durchführbar. L. Heilmeyer (Jena). 


Grün, R., Beiträge zur Klinik der akuten Blutungen in den Sub- 
arachnoidealraum (Ruptur von Aneurysmen der Hirnarterien 
und leptomeningeale Spontanblutungen). (Dtsch. Z. Nervenheilk. 
127, H. 3/4, 205, 1932.) 

Klinischer Bericht über fünf Fälle; davon einer genesen; vier Obduktions- 
befunde; drei Aneurysmenblutungen, eine bei Arteriosklerose. 
Schmincke (Heidelberg). 


Demme,H., Ueber die Permeabilität der Blut-Liquor-Schranke für 
korpuskuläre Elemente (Bakteriophagen). (Dtsch. Z. Nervenheilk. 
130, H. 1/4, 88, 1933.) 

Versuche mit Colibakteriophagen bei Paralyse, Tabes, Lues cerebrospinalis 
zeigten, daß unter bestimmten krankhaften Bedingungen der schon normaler- 
weise beobachtete Uebertritt von Bakteriophagen aus dem Blut in den Liquor 
in vermehrter Menge stattfindet. Schmincke (Heidelberg). 


Ostertag, B., Auswertung des Hirnpunktats und Liquorsediments 
bei den raumbeengenden Prozessen. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 130, 
H. 1/4, 141, 1933.) 

Verf. weist erneut auf die Wichtigkeit der von ihm angegebenen Methode 
der Untersuchung des Liquorsediments hin. Zur Untersuchung des Hirn- 
punktats empfiehlt er die Malloryfärbung, die vor allem in ausgezeichneter 
Weise einen Unterschied von Glia und Bindegewebe ermöglicht. Wichtig für 
die Bewertung der verschiedenen Tumoren ist der Stromabefund und die Ge- 
fäßversorgung, die Reichlichkeit der Schlackenprodukte und ihr Fettgehalt. 

Schmincke (Heidelberg). 


Kafka, V., Liquorentstehung und Permeabilität. (Dtsch. Z. Nerven- 
heilk. 130, H. 5/6, 196, 1933.) | 

Die Liquorbildung erfolgt vom Plexus aus; er hält bestimmte Stoffe vom 
Uebertritt in den Liquor zurück und läßt andere durch. Bei einem hohen 
Angebot eines Stoffes im Blut sucht der Plexus auch weiter diese Funktion 
zu erhalten; bei diffusiblen Stoffen erfolgt aber doch ein gewisser Durchtritt. 
Ist die Konzentration des betreffenden Stoffes im Blute eine noch höhere, so 
wird der Durchtritt auch außerhalb des Plexus stattfinden können, besonders 


— 174 — 


dann, wenn an irgendeiner Stelle der Umkleidung des Liquorraumes eine Gefäß- 
schädigung aufgetreten ist. Der Plexus bietet in solchen Fällen dem Uebertritt 
den größeren Widerstand als das Endothel der Meningealgefäße. Ist aber das 
Plexusepithel geschädigt, findet der Stoffdurchtritt statt, gleichgültig, ob 
seine Konzentration im Blut erhöht ist oder nicht. Schmincke (Heidelberg). 


Gamper, Kral und Stein, Untersuchungen über die Wirkung von 
pathologischem Liquor cerebrospinalis bei Einbringung in die 
Vorderkammer des Kaninchenauges. (Ein Beitrag zum Schizo- 
phrenieproblem.) (Z. Neur. 141, H. 4/5, 689, 1932.) 

Mit 53 Zerebrospinalflüssigkeiten von 50 verschiedenen Kranken wurden 
Versuche angestellt. Liquor von Frauen, die an gynäkologischen Erkrankungen 
litten, ergab bei Einbringung in die Vorderkammer des Kaninchenauges keine 
oder höchstens schwache Reaktion. Dasselbe Ergebnis hatte der Versuch 
mit der Zerebrospinalflüssigkeit einer Hysterie, einer Manie und einer here- 
ditären Debilität. Dagegen fanden sich in 23 Fällen von organischen Geistes- 
und Nervenkrankheiten 12mal stärkere Reaktionen und in 6 von diesen Fällen 
der stärkste Reaktionsgrad. Unter 19 Fällen von Schizophrenien fand sich 
ein der Gruppe organischer Hirnerkrankungen völlig analoges Verhältnis. 
Die stärksten Reaktionen zeigten sich bei Katatonen und Hebephrenen, die 
Paranoiden wiesen schwächere Reaktionen auf. Die Kaninchenaugen zeigten 
perikorneale und konjunktivale Injektion, Irishyperämie, auch Verdickung 
der Iris und als Hauptbefund ein fibrinöses, von Leukozyten durchsetztes 
Exsudat im Pupillarbereich. Die Auffassung, daß die Schizophrenie der Aus- 
druck eines organischen Hirnprozesses ist, wird durch diese Versuche bewiesen. 

Schütte (Langenhagen). 

D’Abundo, E., Beitrag zum Studium der primären Geschwülste 
der Chorioidalplexus. [Contributo allo studio dei tumori primi- 
tivi dei plessi coriodei.] (Rass. ital. Otol. 6, 2, 1932.) Ä 

Fall 1. 54jähriger Mann, der infolge einer doppelseitigen, eitrigen Mittel- 
ohrentzündung taub geworden war. Krampfanfälle bestanden seit vielen 
Jahren (3—4 Anfälle jährlich). Zirka 1 Monat vor dem Tode plötzliches Un- 
wohlsein mit Konvulsionsbewegungen, es folgten darauf Sprachstörungen, 
-~ Parese der linken unteren Extremität, Zustand geistiger Verwirrung, Somnolenz 
und Fieber (39°). Bei der Obduktion fand man einen infiltrierenden Tumor 
der rechten Hirnhemisphäre von pseudocholesteatomatösem Aussehen, der 
außer der weißen Susbtanz (besonders der Zona Rolandica) teilweise auch die 
Stammganglien ergriffen hat und am hinteren Horn des Seitenventrikels 
als zottige Masse in Erscheinung tritt; nekrotische Zonen und ausgedehnte 
Hämorrhagien. Histologisch: papilläres Karzinom mit polygonalen Zellen, 
in Balken und manchmal mosaikartig angeordnet. Es ist nicht festzustellen, 
ob das Karzinom aus den Zellen der Chorioidalplexus oder denen des Ependyms 
entstanden ist. Fall 2. 16 Monate altes Kind mit schwerem Hydrozephalus 
(Kopfumfang 75,5 cm). Bei der Obduktion wurde eine beträchtliche Ver- 
größerung der Chorioidalplexus der Seitenventrikel beobachtet (rechts von der 
Größe einer großen Haselnuß, links von der einer Bohne). Histologisch: Papillo- 
matöses Aussehen der Plexus, mit zahlreicheren und gröberen Zotten rechts; 
links waren sie geringerer und zarter. Es ist anzunehmen, daß sich der rechts- 
seitige Plexus in einem Zustand von Ausscheidungshyperfunktion befand, 
die eine Erhöhung des Schädelinnendruckes bewirkte. G. Patrassi (Florenz). 


Peiper, Ueber den äußeren Wasserkopf. (Dtsch. Z. Chir. 234, 301, 
1931.) 
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l7jähriger Gymnasiast erkrankte nach starker Sonnenbestrahlung des 
Kopfes unter Kopfschmerzen, später auch Doppelsehen und Öhrensausen. 
Bei Eröffnung des Schädels zur Ventrikelpunktion fand sich eine starke Druck- 
steigerung des Liquor. Das Gehirn war weit zurückgesunken, so daß zwischen 
der Innenfläche der Dura und der Oberfläche des Gehirns stellenweise ein 
Zwischenraum von 3—4 cm bestand. Da am Schädel keine Abbauprozesse 
nachzuweisen waren, liegt wahrscheinlich eine Hemmungsmißbildung des 
Gehirns vor. Durch die starke Sonnenbestrahlung ist durch Ueberhitzung 
wahrscheinlich eine Meningitis serosa bei bereits bestehendem Hydrocephalus 
externus aufgetreten, welche die Hirndruckerscheinungen ausgelöst hat. Die 
Entstehung des äußeren Wasserkopfes wird besprochen und ein Fall von großem 
einseitigem partiellem Hydrocephalus externus bei doppelseitigem innerem 
Hydrozephalus beschrieben. Richter (Altona). 


Viavianos, Ueber binasale Hemianopsie. (Arch. f. Psychiatr. 97, 
H. 2, 207, 1932.) 

Ein Fall von binasaler Hemianopsie bei einem Akustikustumor. Diese 
wird durch die vorhandene starke Vorwölbung des Rezessus des 3. Ventrikels 
bedingt, die eine Auseinanderdrängung des Chiasmas von vorn und oben 
lateralwärts bedingte. Infolgedessen waren die entsprechenden Nervenfasern 
im Chiasma und in den Sehnerven atrophisch. Die klinisch beobachteten 
hypophysären Erscheinungen werden durch Druck des Hydrozephalus auf 
die Zentren im Boden des 3. Ventrikels erklärt. Schütte (Langenhagen). 


Watts, James W., Torulainfektion. [Torula infection.] (Amer. J. 
Path. 8, Nr 2, 1932.) | 

Mitteilung von 2 Fällen von Infektion mit einer Hefe, Torula. Im ersten 
Fall, 33jährige Frau, vorwiegend zerebrale Lokalisation der Infektion mit 
kleinen tuberkelartigen Herden in den verdickten weichen Hirnhäuten und 
Exsudat; an den Meningealgefäßen fand sich Endarterütis und Wucherung 
der adventitiellen Zellen. Ferner fanden sich degenerative Veränderungen 
vorwiegend im Kleinhirn, mit Gliawucherung, Untergang von Ganglienzellen 
und Nervenfasern sowie von Markscheiden. Im zweiten Fall (48jährige Frau) 
fanden sich wiederum Veränderungen der Meningen und zahlreiche kleine 
zystische mit gelatinöser Masse angefüllte Hohlräume in Gebirn und Kleinhirn; 
ferner Lungenabszesse und Empyem. Zur Darstellung der Mikroorganismen 
hat sich die Färbung mit Muzikarmin vorzüglich brauchbar erwiesen. Die 
Hefen erwiesen sich für Meerschweinchen, Ratten und Mäuse als nicht pathogen. 
Im ersten Fall handelte es sich um eine pigmentlose Torula, im zweiten um 
eine Chromotorula. Die Eintrittspforte der Infektion ist offenbar der Re- 
spirationstrakt, die Veränderungen im Gehirn und Meningen sind auf emboli- 
schem Wege entstanden. Eine Anzahl zum Teil sehr guter Abbildungen ist 
beigegeben. W. Fischer (Rostock). 


Chitwood, B. G., Kommt der Guineawurm in Nordamerika vor? 
[Does the guinea worm occur in North America?] (J. amer. 
med. Assoc. 100, Nr 11, 1933.) 


Aus Nordamerika sind 10 Fälle von Infektion mit dem Guineawurm 
(Dracunculus medinensis) im Schrifttum mitgeteilt. Eine genauere Kritik 
ergibt, daß 4 von diesen Fällen im Ausland infiziert sind, die 6 andern Fälle 
sind keine Infektionen mit dem Guineawurm, sondern Infektionen mit Filaria 
Loa und wohl auch mit Gongylonema. Hingegen kommt bei einigen wilden 
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Tieren in Nordamerika (Fuchs z. B.) eine Wurminfektion vor, die morpho- 
logisch identisch ist mit Dracunculus medinensis und wohl auch tatsächlich 
damit identisch ist. W. Fischer (Rostock). 


Johnstone, H. G., David, N. A., und Reed, A. C., Protozoenbefunde 
bei 1000 Gefangenen. [A protozoal survey of one thousand 
prisoners.] (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 10, 1933.) 

Untersuchung von 1000 Gefangenen in San Francisco. Durchschnittlich 

3 Untersuchungen in jedem Fall. Ruhramöben fanden sich in 9,2 %, Entamoeba 

coli in 20,2%, Entamoeba nana in 26,3%, Jodamoeba Biitschlii in 12,5 %. 

I_.amblienbefund positiv in 7%, Chilomastix 2,3 %, Trichomonas nur 0,2 %. 

Von den 92 mit Ruhramöben Infizierten hatten 78 in Gegenden gelebt, wo 

Amiobenruhr notorisch endemisch ist (36 davon in tropischen Gegenden). 

52 der Infizierten hatten mit ausgesprochenen Darmbeschwerden zu tun, 39 

hatten über keinerlei Darmbeschwerden zu klagen: fast alle diese waren junge 

Leute und waren meist erst kürzlich in eine Gegend mit endemischer Amöben- 

ruhr gekommen. W. Fischer (Rostock). 


Corefeld, S. van, und Ruys, A. Charlotte, Salmonella-Suipestifer- 
Infektion bei einem Säugling. (Z. Kinderheilk. 54, 725, 1933.) 
Bei einem Säugling, der wegen einer Bronchopneumonie behandelt wurde, 
entwickelte sich eine Entzündung des rechten Kniegelenks. Aus dem Punktat 
wurden Salmonella-Suipestifer-Bazillen gezüchtet. Auch die Untersuchungen 
von Blut und Stuhl wiesen auf eine Suipestifer-Infektion hin. Der ungefähr 
gleichzeitig erkrankte und kurz nach der Aufnahme verstorbene Zwilling zeigte 
ebenfalls in der Hauptsache Symptome von seiten der Atmungsorgane. Einige 
epidemiologische Besonderheiten werden hervorgehoben. Willer (Würzburg). 


Carmichael Low, G., und Manson-Bahr, P. H., Einige neue Beobach- 
tungen über die Periodizität der Filaria. Mit einem klinischen 
und experimentellen Beitrag von A. H. Walters. [Some recent 
observations on filarial periodicity. With a clinical and labo- 
ratory report by A H Walters.] (Lancet 1933 I, Nr 9, 466.) 

Um das Problem der Periodizität der Filaria bancrofti zu klären, wurde 
die lange Anwesenheit eines Patienten im Hospital, der an F. bancrofti und 
außerdem an einem alten Ulcus ventriculi litt, benutzt, um ausgedehnte und 
genaue Untersuchungen anzustellen. Dabei wurde zunächst festgestellt, daß 
der abendliche Anstieg der Embryonenzahl im peripheren Blut langsamer 
erfolgt als der morgendliche Abfall. Die Zahl der Embryonen zur selben 
Stunde, aber in verschiedenen Monaten gemessen, war bemerkenswert konstant, 
ebenso die Form der Kurven. Sogar nach einem Zwischenraum von 8 Jahren 
änderten sich diese Verhältnisse nicht. Die Kurve blieb auch durch eine schwere 
Operation (Gastroenterostomie) unbeeinflußt. Dagegen wurde durch Schlaf 
am Tage, der durch starke Schlafmittel erzeugt war, und durch nachthches 
Wachsein die Kurve wesentlich gestört, ebenso durch einen Proteinschock, 
der durch eine Injektion hervorgerufen war. — Blut des Patienten mit 120000 
bis 130000 Embryonen pro cem wurde Meerschweinchen intrakardial injiziert. 
Die Tiere überlebten den Eingriff gut und zeigten bei vielfachen Untersuchungen 
nie Filarien im peripheren Blut. Sincke (Hamburg). 


Jones, F. S., Little, R. B., und Orcutt, M., Vibrionen aus dem Darm 
der grauen Ratte. [Vibrios from the intestinal tract of the 
gray rat.] (J. of exper. Med. 55, Nr 6, 1932.) 
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Wilde Ratten sind in ihrem unteren Deum und im Zökum Träger von ` 
wenigstens 2 Vibrioarten. Eine derselben konnte gezüchtet werden und ähnelt 
morphologisch und in den Kulturmerkmalen dem Vibrio, welcher sich bei der 
infektiösen Diarrhoe der Rinder findet. Serologisch unterscheidet sich dieser 
Vibrio von dem der Kühe und in einem Versuch bewirkte er bei einem mit 
ihm gefütterten Kalbe keine Diarrhoe oder andere Störungen. 

G. Herxzheimer (Wiesbaden). 
Haagen, Gildemeister und Crodel, Ueber das Verhalten des Variola- 
oo in der Gewebekultur. (Zbl. Bakter. I Orig. 124, 478, 
1932. 

Bei der Fortzüchtung von Vakzinevirus in größeren Kaninchenhoden- 
stiickchen nimmt das Virus bei gleichbleibendem Virulenztiter mehr und mehr 
die Fahigkeit an, bei intrakutaner Kaninchenverimpfung schwere Haemor- 
rhagien und Nekrosen zu erzeugen. In den Gewebekulturen sind Paschen- 
sche Körperchen nachweisbar. Randerath (Düsseldorf). 


Kun, L., und Fenyvessy, B., Variabilität des Pfeifferschen Influenza- 
bazillus im Tierkörper und ihre epidemiologische Bedeutung. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 124, 485, 1932.) 

Zwischen dem vollvirulenten Influenzabazillus und dem avirulenten gibt 
es sowohl bezüglich der Morphologie als auch der Virulenz der Stämme eine 
fließende Uebergangsreihe. Im Tierversuch gelang es, virulente Stämme in 
avirulente und umgekehrt avirulente in virulente zu verwandeln. Es wird 
angenommen, daß auch im menschlichen Organismus derartige Umwandlungen 
des Influenzabazillus vorkommen. Die dadurch bedingten Virulenzschwan- 
kungen, die jedoch nur innerhalb eines infizierten Organismus denkbar sein 
können, sind von Bedeutung für die Fragen der Epidemiologie der Influenza, 
insbesondere für die Entstehung, den Verlauf und das spontane Verschwinden 
von Epidemien. Randerath (Düsseldorf). 


Püschel, Untersuchungen über die Aenderung der elektrischen 
Ladung von Bakterienaufschwemmungen. (Krankheitsforschg 9, 
H. 1, 1931.) | 

Durch die Retikuloendothelien werden im allgemeinen alle die Teilchen 
phagozytiert, welche in wässeriger Lösung anodisch wandern, also negativ 
geladen sind. Verf. stellt sich die Aufgabe, ob es möglich ist, derartige Teilchen 
in einer Weise umzuladen, daß sie auch in das Blut injiziert, die neue Ladung 
behalten. Er arbeitet mit Bakterienaufschwemmungen. Verf. erreicht dieses 
durch Aufschwemmen der Bakterien in einer FeCl,-Lésung von der Konzen- 
tration m/64 und m/128, welche den Vorteil haben, daß sie bei Einbringen in 
eine NaCl-Lésung nicht flocken. Bringt Verf. den Schleudersatz von Bakterien 
in einer solchen FeCl,-Lösung in eine NaCl-Lösung, so wird der op der Lösung 
nicht geändert, die Lösung flockt nicht aus und die Bakterien zeigen eine 
positive Ladung. Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Fellinger, K., Zur Kultur der Aktinomyzeten. (Zbl. Bakter. I Orig. 
122, 361, 1931.) 

Verf. empfiehlt zur Kultur von Aktinomyzeten eine Vorbehandlung des 
Ausgangsmaterials mit gleichen Teilen 8—15 % Schwefelsäure und Kultur 
auf einem neuen Nervina-Saponin-Eiernährboden. Daneben ist eine Kultur 
auf flüssigem Nährboden, am besten Leber-Leberbouillon mit Asziteszusatz 
unerläßlich, wobei es gelingt, die zur Anaerobiose neigenden Stämme zu er- 
fassen, wenn man die Bouillon mindestens 6 Wochen stehen läßt. Die vom 
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Verf. gezüchteten 10 Stämme haben ausnahmslos die Schwefelsäurevorbehand- 
lung vertragen, wenn auch die Stämme langsamer als ohne Säurebehandlung 
wuchsen. Nur einer dieser Stämme zeigte unter anaeroben Bedingungen 
besseres Wachstum. Die Herstellung des Nervina-Saponin-Eiernährbodens, 
der aus dem Löwensteinschen Eiernährboden entwickelt wurde, wird beschrieben 
und muß im Original eingesehen werden. ' Randerath (Düsseldorf). 


Jancsó, N. von, Photobiologische Studien in der Chemotherapie. 
II.Photodynamisches und therapeutisches Interferenzphänomen 
bei der experimentellen Naganainfektion. (Zbl. Bakter. I Orig. 
122, 393, 1931.) 

Mit Parafuchsin vorbehandelte Trypanosomen binden erheblich weniger 
Trypaflavin als normale. 7—9 Stunden vor der Trypaflavinbehandlung mit 
Parafuchsin vorbehandelte Trypanosomen sind weniger lichtempfindlich als 
nur mit Parafuchsm behandelte Trypanosomen. Lichtempfindlichkeit und 
chemotherapeutische Beeinflußbarkeit gehen immer parallel. Mangelhafte 
Bindung des Trypaflavins fiihrt zur mangelhaften Abheilung, d. h. zur Inter- 
ferenz. Die Hemmung des therapeutischen Effektes von Tryparosan, Arsen- 
und Antimon beruht nach Parafuchsinbehandlung auf gleichen Ursachen. 
Parafuchsin- und normale Trypanosomen zeigen im Dunkelfeld Unterschiede 
nach Trypaflavinbehandlung. Randerath (Diisseldorf). 


Loewenstein, E., Ueber perkutane Typhus-Schutzimpfung. (Wien. 
klin. Wschr. 1931, 31.) 

Durch frühere Versuche konnte Verf. erweisen, daß die Haut größere 
Mengen von Diphtherietoxin bei perkutaner Einverleibung zu entgiften vermag. 
Weiter konnte Verf. seinerzeit zeigen, daß es gelingt, auf chemischem Wege 
bakterielle Gifte in ungiftige Modifikationen ohne Einbuße ihrer Schutzkraft 
überzuführen. Meerschweinchen und Kaninchen, mehrmals mit entgiftetem 
Diphtherietoxin eingerieben, erwarben eine aktive Immunität. Neuere Versuche 
ergaben, daß beim Kaninchen durch Einreibung mit entsprechenden, durch 
Formol abgetöteten Typhusbazillen-Emulsionen ebenfalls Agglutination zu 
erzeugen ist. Hingegegen war es nicht möglich, beim Kaninchen Cholera- oder 
Dysenterieagglutinine zu erzielen. Hogenauer (Wien). 


Natali, C., Ueber Natur und Entstehung der experimentellen 
Diphtheriebakteriämie. [Sulla natura e sul determinismo 
genetico della batteriemia difterica sperimentale.] (Ann. Igiene 
38, No 9, 705, 1928.) 

Durch Einführung von Diphtheriebazillenkulturen auf endoperitonealem 
und subkutanem Wege in Meerschweinchen und Kaninchen ist es möglich, 
Bazillen im Kreislaufsblut zu erzeugen. Diese Bakteriämie ist frühzeitig und 
vorübergehend (ungefähr von der 7. bis zur 10. Stunde nach der Einführung). 

Diejenigen Versuchstiere, bei denen die Einspritzung endovenös erfolgte, 
bleiben länger am Leben als jene, bei denen die Einführung subkutan und 
intraperitoneal erfolgte; das beweist, daß das Blut kein günstiges Milieu für 
die Lebenskraft und die Vermehrung der Diphtheriebazillen darstellt. Wahr- 
scheinlich werden die Keime unverzüglich in einigen Organen (besonders Milz, 
Knochenmark, Leber und Lunge) aufgehalten und hier vielleicht (in 2 bis 
6 Stunden) zerstört. G. Patrassi (Florenz). 


Kawamura, R., und Imagawa, Y., Die Feststellung des Erregers 
bei der Tsutsugamushikrankheit. (Zbl. Bakter. I Orig. 122, 253, 1931.) 
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Impft man das Tsutsugamushivirus in genügender Konzentration in Hoden, 
Auge, Haut oder andere Organe bei Kaninchen, so lassen sich an den geimpften 
Stellen in den Endothelzellen und Histiozyten rickettsiaartige Gebilde nach- 
weisen. Die gleichen Mikroorgnismen kann man in der Milz von spontan 
erkrankten Feldmäusen dadurch nachweisen, daß man Milzmaterial auf Affen 
‘ überträgt, die in typischer Weise erkranken. Besonders wichtig erscheint 
der Nachweis der Rickettsien in der Larve von Trombicula akamushi Brumpt, 
die als Ueberträger der Tsutsugamushikrankheit in Frage kommt. Unter 
7 Akamushi, die in Serienschnitte zerlegt und nach Giemsa gefärbt wurden, 
wurden rickettsiaartige Gebilde einmal in der großen Speicheldrüse gefunden. 

Die Autoren halten die Rickettsia, die sie beobachtet haben, aus folgenden 
Gründen für den Erreger der Tsutsugamushikrankheit: 1. Die Körperchen 
wurden in der Speicheldrüse einer an einer infizierten Feldınaus parasitierenden 
Akamushi gefunden. 2. Die Rickettsia ist morphologisch identisch mit den 
Körperchen spontan erkrankter Menschen und Tiere und experimentell in- 
fizierter Tiere. 3. Die Rickettsien lassen sich tinktoriell von Zellbestandteilen 
scharf unterscheiden. 4. Der größte Teil der Rickettsien findet sich intra- 
zellulär in Endothelzellen und Histiozyten. 5. Sie lassen sich von schon be- 
kannten Bakterien scharf unterscheiden. 6. Sie fehlen in gesunden Kontroll- 
tieren. 7. Ihre Eigenschaften stimmen im großen und ganzen mit den der 
R. Prowazeki überein. 

Nach dem Ueberträger der Krankheit benennen die Autoren die mit der 
von Ogata beschriebenen Rickettsia tsutsugamushi identische und von ihnen 
beschriebene Rickettsienart Rickettsia akamushi. Ä 

Die Autoren beschreiben zum Schlusse eine Methode, die Erreger im 
tierischen Körper leicht und reichlich nachzuweisen. Randeraih (Düsseldorf). 


Trautwein, K., und Reppin, K., Ueber die Variabilität des Maul- 
und Klauenseuchevirus. (Z. Immun.forschg 73, H. 3/4, 347, 1932.) 
Vallée und Carré konnten 1922 zwei verschiedene Stämme von Maul- 
und Klauenseuchevirus isolieren; diese Befunde wurden durch Waldmann 
und Trautwein nicht nur bestätigt, sondern noch erweitert, da diese Forscher 
drei Stammtypen isolieren konnten, die immunisatorisch vollkommen ver- 
schieden waren. Ihr Virustyp A entspricht dem Valléeschen Stamm O, der 
Typus B, dem Valléeschen Stamm A. Der dritte Typus wurde C genannt. 
In Versuchen, die mit 28 Varianten des A-Typs gemacht wurden, konnten Verff. 
bei 22 Stämmen eine Umwandlung des antigenen Charakters innerhalb relativ 
geringer Grenzen feststellen. In der seit Ende 1929 in Deutschland herrschen- 
den Epizootie entsprachen die meisten untersuchten Stämme nicht vollkommen 
den 3 Standardstämmen: zu den Typen B und C fehlte offenbar jede immuni- 
satorische Beziehung: ‚Tiere, die mit Virustypen B und C immunisiert worden 
waren, erkrankten nach Reinfektion mit einem der neuen Stämme ohne weiteres 
lokal und generalisiert.‘ Roulet (Berlin). 


Pepere, M., Pathologisch-anatomisch bestätigtes Vorkommen von 
Amöbenruhr in der Lombardei. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 3, 341, 
1932.) 

Bericht über 2 obduzierte Fälle von typischer Amöbenruhr (,,Hemdknopi- 
geschwüre‘“) in der Lombardei: sie betrafen beide Männer von 49 Jahren, die 
nie ihre Heimat verlassen hatten. Kalbfleisch (Graz). 


Steinberg, U., Ueber eine Beobachtung von Leptothrix. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 173, H. 6, 607, 1932.) 
12* 
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Klinischer Bericht über einen 63jährigen Mann, der den typischen Befund 
eines Lungenkarzinoms im rechten Oberlappen mit walnußgroßer Zerfalls- 
höhle bot. Im Verlauf der Lungenerkrankung kam es zu einer Abszeßbildung 
im rechten Oberschenkel, in dessen Punktat sich einwandfrei Leptothrixfäden 
als alleinige Erreger durch Färbung und Kulturverfahren nachweisen ließen. 
Säpter ließen sich auch im Sputum Leptothrixfäden erkennen. Durch die im 
gerichtsärztlichen Institut der Universität Breslau vorgenommene Autopsie 
(Prof. Reuter) konnte der Karzinombefund sichergestellt werden. In den 
histologischen Präparaten fanden sich die nicht mehr näher definierbaren 
Schimmelpilze. L. Heilmeyer (Jena). 


Klein, H. M., Verfolgung des Schwartzmanschen Phänomens. 
I. Entgiftung der Meningokokken-Kulturfiltrate. [Studies on 
the Schwartzman phenomenon. I. Detoxifikation of meningo- 
coccus-culture-filtrates.] (J. of exper. Med. 56, Nr 4, 1932.) 

Formalin bewirkt eine wesentliche Veränderung in Meningokokken- 
Kulturfiltraten, und zwar ausgesprochene Abnahme der Giftigkeit sowohl im 
Hinblick auf das Schwartzmansche Phänomen wie auch den tödlichen Ausgang 
mit verhältnismäßig guter Erhaltung der Fähigkeit der Antikörperbindung 
und der antigenen Eigenschaften. Eine ähnliche Veränderung tritt in Meningo- 
kokken-Kulturfiltraten beim Stehen von selbst auf. Nach Analogie mit der 
Umwandlung von Diphtherietoxin in Toxoid kann das so veränderte Meningo- 
kokkentoxin als Meningokokkentoxoid angesprochen werden. 

G. Herxheimer (Wiesbaden). 

Ecker, E. E., und Wolwap, B.J., Der Einfluß gewisser Toxine von Bakterien- 
kulturen auf die Darmbewegung. IV. Die Herstellung und Wirkung der 
Toxine von Dysenteriebazillen (Shiga-Kruse). [The effect of certain 
toxic substances in bacterial cultures on the movement of the in- 
testines. IV. The production and action of the toxic substances of 
bacillus dysenteriae (Shiga-Kruse).] (Arch. of Path. 10, 407, 1930.) 

Verschiedene Stämme Dysenteriebazillen wurden in 2proz. Witte-Pepton-Bouillon 
oder in Hühnereiweißbouillon nach Olisky und Kligler gezüchtet und davon Berke- 
feld-Filtrate hergestellt. Erst Kulturen von 3—5 Tagen erwiesen sich als voll wirksam. 
Die Wirkung der Filtrate wurde durch Erhitzen nicht beeinflußt. Zum Studium der 
Wirkung der Toxine wurden 38 Kaninchen verschiedene Dosen Filtrat intravenös gegeben. 
Nach 1 Stunde fand sich eine deutliche Reaktion. Bei 32 Tieren fand sich eine Störung 
des Zentralnervensystems, bei 29 eine Diarrhoe. Die Wirkung auf den Darm äußerte 
sich in Tonuszunahme und Zu- oder Abnahme der Höhe der Kontraktionen der Längs- 
muskulatur. W. Ehrich (Rostock). 


Perla, D., und Marmorston-Gottesman, J., Studien über Bartonella- 
muris-Anämie. IV. Pathologische Veränderungen während der 
akuten Anämie V. Ausgleichungserscheinungen nach Milz- 
entfernung bei der erwachsenen Albinoratte. [Studies on bar- 
tonella muris anemia. IV. Pathological changes during the acute 
anemia. V. Compensatory phenomena following splenectom 
in the adult albino rat.] (J. of exper. Med. 53, Nr 6, 869, 877, 1931.) 

Die pathologischen Befunde nach schwerer Bartonella-muris-Infektion der 
erwachsenen oder jungen Albinoratte sind einmal das Auftreten groBer Mengen 
von Zellzerfallstoffen im fließenden Blut, sodann phagozytäre Tätigkeit und 

Hyperplasie der Endothelien der Leber, Thymus, Lymphknoten und bei der 

jungen Ratte der Milz mit Kapillarthrombosen und Herdnekrosen. Andere 

Veränderungen, wie Verfettungen von Herz, Leber, Nieren, sind auf die Anämie 

als solche zu beziehen. Drittens finden sich schwere Nephrosen und manchmal 

degenerative Glomeruliveränderungen. Im Knochenmark kommt Hyperplasie 
der roten Blutkérperchenvorstufen vor. 
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Bartonella-muris-Träger weisen nach Entfernung der Milz und Wieder- 
herstellung von der Anämie auch nach 3—5 Monaten gewisse Veränderungen 
in den Lymphoblasten und Retikulumzellen sowie Endothelien auf, und zwar 
Hyperplasie des Hämolymphgewebes, solche der Retikulumzellen und Endo- 
thelien von Lymphknoten, Bildung von Lymphoblastenherden um die Pfortader- 
äste in der Leber und um Gefäße und Bronchien in der Lunge, Regeneration 
aller Zellen des Thymus und ausgesprochene Hyperplasie aller Elemente des 
Knochenmarks (vermehrte Blutbildung). Gleichzeitig sind die Ratten gegen 
weitere Infektion mit Bartonella muris geschützt. G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Linton, R. W., Chemische Blutsveränderungen bei experimenteller 
Streptokokken-Septikämie. [Blood chemical changes in ex- 
perimental streptococcus septicemia.] (J. of exper. Med. 54, Nr 2 
223, 1931.) 

Bei Kaninchen, denen tödliche Dosen des Streptococcus haemolyticus intra- 
venös eingespritzt wurden, finden sich folgende chemische Veränderungen 
des Blutes: Die Blutzuckerkonzentration fällt allmählich ab, aber nicht bis zu 
Hypoglykämie; Glykogen ist zur Zeit des Todes in der Leber noch vorhanden. 
Die CO,-Bindung ist zunächst verringert, dann etwas höher bis zum letzten 
Stadium der Erkrankung, wenn die Azidose ausgesprochen wird. Anorganischer 
Phosphor wird gegen Ende der Erkrankung vermehrt, vor allem bei Tieren, 
welche einen akuten Verlauf der Erkrankung zeigen; das Kalzium nimmt 
gegen Schluß ab, weniger bei akutem Verlauf. Reststickstoff und Kreatinin 
sind gegen Schluß vermehrt. Die Erklärung der Blutveränderungen scheint 
in einer starken Säurebildung des Streptokokkus im Tierkörper zu liegen. 

G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Cash, J. R., und Doan,C. A., Spontane und experimentelle Infektion 
von Tauben mit Bac. Aertrycke. [Spontaneous and experimental 
infection of pigeons with B. Aertrycke.] (Amer. J. Path. 7, Nr 4, 
1931. 

Bel unterernährten Tauben wurde des öfteren eine schwere Infektion mit 
dem Bac. Aertrycke beobachtet. Dieser gramnegative Bazillus wurde in Rein- 
kulturen aus Blut, Leber, Niere, Milz und Knochenmark isoliert. Die In- 
fektion führt zu Anämie, myeloischer Hyperplasie des Knochenmarks und 
Vermehrung der Myelozyten im strömenden Blut und myeloischen Infiltraten 
in Leber und Nieren, die makroskopisch gelblich grau aussehen. In den Organen 
finden sich dann auch große Mengen von oft nekrotischen Zellherden mono- 
nukleärer Leukozyten. Experimentell läßt sich die Infektion leicht auf ver- 
schiedene Weise (intraperitoneale Injektion, oder per os) erzeugen. Bakterien- 
freie Kulturfiltrate machen keinerlei Krankheitserscheinungen. Es wird ferner 
noch auf das normale Blutbild bei Tauben eingegangen und darauf hingewiesen, 
wie oft in anscheinend gesunden Organen krankhafte Veränderungen nach- 
weisbar sind. W. Fischer (Rostock). 


Pawlowsky, E., Zur Entdeckungsgeschichte der Leishmania- 
parasiten. (Zbl. Bakter. I Orig. 123, Nr 14, 1931.) 

Verf. weist darauf hin, daß schon 1898, also 5 Jahre vor der Beschreibung 
der Leishmaniaparasiten durch Leishman und Donovan von einem russi- 
schen Militärarzt Borowsky in russischer Sprache eine Arbeit erschien, in 
der der Erreger des sartischen Geschwürs eingehend und richtig beschrieben 
wurde. Die systematische Stellung des entdeckten Erregers wurde jedoch 
nicht aufgeklärt, da eine Kultur nicht gelang. Einen Namen hat der Entdecker 
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den Parasiten damals ebenfalls nicht gegeben. Die Arbeit selbst blieb im Aus- 
lande völlig unbekannt, verdient aber eine gebührende Berücksichtigung in 
der Entdeckungsgeschichte der Leishmaniaparasiten. Randerath (Düsseldorf). 


Höring, F. O., Beitrag zum Vorkommen der Mukosusform aes 
Bacterium paratyphi B Schottmüller und zur Frage der In- 
konstanz der Arten. (Zbl. Bakter. I Orig. 122, 349, 1931.) 

Verf. berichtet über einen Paratyphus-B-Fall, der sich später zum Bazillen- 
träger entwickelte. Aus der extirpierten Gallenblase wurden gleichzeitig ein 
echter Paratyphus-B- und ein Paratyphus-B-mucosus-Stamm gezüchtet. 
Versuche mit einem gewonnenen Bakteriophagen ergaben wesentliche Ver- 
‚änderungen des typischen Paratyphus-B-Stammes bis zu einem Bact. coli 
mucosum. Randerath (Düsseldorf). 


Groß, H., Die Kulturfiltratstoffe der Staphylokokken und deren 
Beziehungen zueinander. (Z. Immun.forschg 73, H. 1/2, 14, 1931.) 

Ausführlicher Bericht über die verschiedenen Stoffe, die in Staphylokokken- 
kulturen gebildet werden. Man nimmt bekanntlich an, daß die Staphylokokken 
Hämolysine, Leukozidine, einen Plasmagerinnungsstoff, ein Nekrosegift und 
ein „echtes Toxin“ bilden. 

Die Versuche des Verf. zeigen, daß zwischen dem sogenannten Staphylo- 
kokkentoxin und dem Hämolysin, Leukozidin und Nekrosegift keine quali- 
tativen, sondern nur quantitative Verschiedenheiten vorliegen; unter gewissen 
Bedingungen kann auch ein Hämolysin, zum Beispiel genau wie das ,,Toxin‘, 
akut tierpathogen wirken. Ein hochwertiges Toxin besitzt gleichzeitig alle 
erwähnten Eigenschaften (Hämolysin, Leukozidin usw.) und Immunisierungs- 
versuche (mehrmalige intravenöse Einspritzungen von Kulturfiltraten an 
Kaninchen) zeigen, daß die gewonnenen antitoxischen Immunsera ‚mehr oder 
weniger’ alle Toxinwirkungen zu neutralisieren vermögen. Was den Plasma- 
gerinnungsstoff anbelangt, so scheinen zwischen diesem und dem Toxin tatsäch- 
lich qualitative Unterschiede vorzuliegen. Roulet (Berlin). 


Reichel, J., Ueber eine neue Streptokokkenform beim Menschen. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 123, Nr 19, 1931.) 

In der Blutkultur einer an rekurrierender Endokarditis leidenden Pa- 
tientin wuchsen nebeneinander grüne und hämolysierende Streptokokken- 
kolonien. Auf blutarmen Platten wuchsen alle Kolonien grün. Dabei handelte 
es sich um einen einheitlichen Streptokokkus, für den der Name Strepto- 
coccus virido-haemolyticus vorgeschlagen wird. Randerath (Düsseldorf). 


Kikuth, W., Mischinfektion von Eperythrozoen und Bartonellen 
bei Springmäusen. Bartonella glis glis nov. sp. beim Sieben- 
schläfer. (Zbl. Bakter. I Orig. 123, 356, 1932.) 

Verf. fand nach der Entmilzung von Springmäusen nebeneinander Ep- 
erythrozoen und bartonellaartige Gebilde. Neben Veränderungen des Blut- 
bildes (Vermehrung der jugendlichen Erythrozyten, Erythrophagozytose) 
waren das plötzliche Verschwinden der Parasiten und das Auftreten von Re- 
zidiven charakteristisch. Eine Uebertragung auf entmilzte weiße Mäuse gelang 
nicht. Nach Ansicht des Verf. handelt es sich um eine Mischinfektion von 
Eperythrozoon coccoides mit einer Mäusebartonellenart, die durch ihre Patho- 
genität charakterisiert ist. 

Nach der Entmilzung von Siebenschläfern während des Winterschlafes 
traten etwa 3 Wochen nach der Operation bei den Tieren, die sehr stark an 
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Gewicht verloren hatten, bartonellenartige Einschlüsse in den roten Blut- 
körperchen auf. Auch bei diesen Tieren entwickelte sich ein rezidivierendes 
Krankheitsbild mit krisenhaftem Verschwinden der Einschlüsse aus dem Blut 
Verf. schlägt für diese Bartonellenart den Namen Bartonella glis glis 
n. Sp. Vor. Randerath (Düsseldorf). 


Dold, H., Ein neues färberisches Einteilungsprinzip für Bakterien. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 124, 220, 1932.) 

Verf. beschreibt ein neues Verfahren zur Färbung von Bakterien, bei dem 
nach Färbung mit Karbol-Anilingrün und Beizung mit Lugolscher Lösung 
vor der Nachfärbung mit Bismarckbraun in Harnstoff-Alkohol differenziert 
wird. Dabei zeigt sich, daß alle gramnegativen Bakterien auch nach dieser 
Methode sich negativ färben, d. h. die grüne Farbe des Karbol-Anilingrün im 
Harnstoff-Alkohol wieder entfernt wird, und die Bakterien in der Farbe des 
Bismarckbraun erscheinen. Die grampositiven Bakterien zeigen jedoch ein 
teils positives, teils negatives, teils ein schwankendes Verhalten und endlich 
zeigen Pneumokokken und Streptococcus mucosus ein unregelmäßig periodisch 
wechselndes Verhalten, d. h. im Laufe der aufeinanderfolgenden Kultur- 
generationen färben sich diese Bakterien positiv und negativ. Von den wichtigen 
Bakterien sind nach der Methode von Dold negativ: Staphylokokken, Strepto- 
kokken, Tetanusbazillen, Rauschbrandbazillen, Fränkelsche Gasbazillen und 
Botulinus. Positiv und negativ nebeneinander färben sich: Sarcina tetragena, 
Diphtherie-, Pseudodiphtherie- und Xerosebazillen. Randerath (Düsseldorf). 


Nauck, E. G., und Paschen, E., Der morphologische Nachweis des 
Pockenerregers. (Zbl. Bakter. I Orig. 124, 91, 1932.) 

In der Hodengewebskultur von Vakzinevirus kommt es zu einer Ver- 
mehrung der Paschenschen Körperchen, und diese Vermehrung geht parallel 
einer Virulenzsteigerung, die im Hornhautversush nachweisbar ist. Damit 
ist nach Ansicht der Autoren der letzte Zweifel an der Erregernatur der 
Paschenschen Körperchen gefallen. . Randerath (Düsseldorf). 


Zschucke, Szidat und Wigand, Ein Beitrag zur Kenntnis der Ver- 
breitung menschlicher Helmintheninfektionen am Kurischen 
Haff. (Zbl. Bakter. I Orig. 124, 1, 1932.) 

Verff. untersuchten 523 Personen aus drei Ortschaften am Kurischen 
Haff und berechneten dann, daß die dortige Bevölkerung zu 24 %, mit Ascaris 
lumbricoides, zu 53 % mit Trichuris und zu 34 % mit Dibothriocephalus latus 
und in einem Ort (Inse) zu 6 % mit Opisthorchis felineus behaftet ist. 

Askariasis und Trichuriasis sind in erster Linie Infektionen der kleinen 
Kinder. Fischbandwurm und Leberegel finden sich häufiger bei Erwachsenen. 
Die Infektion erfolgt durch Genuß ungekochter Fische. 

Randerath (Düsseldorf). 


Paschen, E., Ueber die Herkunft der Guarnierischen Körperchen. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 124, 89, 1932.) | 

Die Guarnierischen Körperchen setzen sich zusammen: 1. aus phago- 
zytierten Leukozyten, 2. aus ausgetretenen Nukleolen, 3. aus ausgetretenem 
Chromatin. Der Hauptanteil wird gebildet 4. aus im Plasma liegenden Ge- 
bilden mit einer Chromatin- und Plastinkomponente. Diese Bildungen ent- 
stehen durch ein diffundierbares, gelöstes Toxin, das eine dissoziierende Wirkung 
auf die im Plasma vereinigten Chromatin- und Plastinteile ausübt. 5. finden 
sich kappenartig dem Kern aufsitzende Gebilde, die wahrscheinlich aus Ele- 
mentarkörperchen bestehen und dann vielleicht als Erregerkolonien aufzu- 
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fassen wären. In Ausstrichen von Kinderlymphe findet man fast nur diese 
letzten Gebilde. Ein Nachweis der Guarnierischen Körperchen in der Gewebe- 
kultur ist nicht gelungen. Randerath (Düsseldorf). 


Perekropoff, G. I., und Stepanoff, P. I., Zur Frage der Darmerkran- 
kungen des Menschen, die durch Octomitus bedingt sind. (Zbl. 
Bakter. I Orig. 123, 324, 1932.) 

Kasuistische Mitteilung eines Falles von chronischer Darmerkrankung 
bei 32 Jahre altem Russen, die durch Octomitus rastegaiev n. sp. hervor- 
gerufen war. Randerath (Düsseldorf). 


Lörincz, Burghoffer und Bodrogi, Beitrag zur Echinokokken- 
krankheit in Ungam. (Zbl. Bakter. I Orig. 124, 16, 1932.) 

Verff. untersuchten 1. die in Budapest behördlich eingefangenen Hunde, 
2. auf den Schlachtbrücken von Budapest zum menschlichen Verbrauch ge- 
schlachtete Tiere und 3. die Sektionsbefunde von insgesamt 23934 Sektionen 
aus 4 ungarischen Prosekturen. Von den eingefangenen Hunden waren 2,8 % 
mit Echinococcus granulosus infiziert. Schafe waren in 1,8 %, Rinder in 7,1%, 
Schweine in 17,3%, und Pferde in 2,1% der untersuchten Tiere infiziert. 

Die Prozentzahlen der erkrankten Menschen schwanken in den vier In- 
stituten (Budapest, Szeged, Debreezen und Pécs) zwischen 0,2 und 0,12 %, 
auf die Gesamtzahl berechnet 0,17 %. Von insgesamt 41 infizierten Individuen 
war in 13 Fällen die Echinokokkenkrankheit als unmittelbare oder mittelbare 
Todesursache zu betrachten, in 6 Fällen fanden sich vitale Echinokokken- 
zysten als akzidenteller Befund, in 22 Fällen wurden abgestorbene Zysten 
als Nebenbefund in der Leiche konstatiert. Randerath (Düsseldorf). 


Kern, Zur Kasuistik der Echinokokkenerkrankung. (Dtsch. Z. 
Chir. 231, 49, 1931.) 

Seit 1921 sind in der Chirurgischen Universitätsklinik in Frankfurt im 
ganzen 5 Fälle von Echinokokkus zur Operation gekommen. Es handelt sich 
stets um Echinococcus cysticus. Betroffen war dreimal die Leber, je einmal 
das Gehirn und die Lunge. Seit 1920 wurden im Pathologischen Institut 
Frankfurt a. M. 16 Echinokokken als Nebenbefunde angetroffen, davon 14 Leber- 
echinokokken und je ein Echinokokkus der Leber und der Milz. Auffallend 
ist, daß als Todesursache ganz überwiegend Erkrankungen der Lunge (Tuber- 
kulose und Pneumonie) angetroffen wurden. Richter (Altona). 


Foulger, Margaret, Glazer, Alfred M., und Foshay, Lee, Tularämie. 
[Tularemia.] (J. amer. med. Assoc. 98, Nr 12, 1932.) 

Sektionsbefund bei einer 37jährigen an Tularämie verstorbenen Frau. 
Es fanden sich die charakteristischen multiplen Abszesse in den Lungen, in 
Leber, Milz und Lymphknoten. Subakute Ulzera an den Fingern; fibrinöse 
Pleuritis und Peritonitis und subakute Enteritis. In der Darmserosa wurden 
ebenfalls die für Tularämie charakteristischen Veränderungen (Nekrosen, vor- 
wiegend monozytäre Reaktion) gefunden, in der Niere toxische Nephrose 
und akute herdförmige Glomerulonephritis. Die Erreger sind im Schnitte 
am besten durch Färbung mit gesättigter wäßriger Nilblausulfatlösung dar- 
zustellen. W. Fischer (Rostock). 


Bishop, F. W., Carpenter, C. M., und Warren, St. L., Verfolgung der 
physiologischen Bewirkungen durch Fiebertemperaturen. I. Be- 
schreibung von Serien von Wasserbädern mit konstanter 
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Temperatur zur Bestimmung der Zeit des durch Hitze be- 
wirkten Todes von Bakterien. Boak, R. A., Carpenter, C. H. M., 
und Warren, St. L., II. Der Einfluß wiederholter durch Strahlen 
von kurzer Wellenlänge (30 m) bewirkter Fieber auf Wachstum 
und Fruchtbarkeitsverhältnisse von Kaninchen. III. Die Zeit 
des durch Hitze bewirkten Todes von Treponema pallidum im 
Reagenzglas, mit besonderer Beziehung auf Fiebertemperaturen. 
Carpenter, C. H. M., Boak, R. A., und Warren, St. L., IV. Die 
Heilung experimenteller syphilitischer Veränderungen bei Ka- 
ninchen mit durch Strahlen von kurzer Wellenlänge erzeugten 
Fiebern. [Studies on the physiological effects of fever tempe- 
ratures. I. A description of a series of constant temperature 
waterbaths for the determination of the thermal death time 
of bacteria. II. The effect of repeated short wave (30 m) fevers 
on growth and fertility of rabbits. III. The thermal death-time 
of treponema pallidum in vitro with special reference to fever 
temperatures. IV. The healing of experimental syphilis lesions 
in rabbits by short wave fevers.] (J. of exper. Med. 56, Nr 5, 1932.) 

Es wird eine Methode von 6 vereinigten Wasserbädern bei Temperaturen 
von 37, 39, 40, 41, 41,5 und 42° beschrieben und an der Hand dieser Methodik 
die Zeit verfolgt, welche nötig ist, um durch Hitze Bakterien einerseits, Körper- 
gewebe andererseits zum Absterben zu bringen. 

Wiederholte Erhöhung der Körpertemperaturen männlicher und weib- 
licher Kaninchen auf 41 und 42° mit Hilfe von Radiumstrahlen von kurzer 
Wellenlänge (30 m) 2—5mal in der Woche wurde bei Tieren von 29—171 
Tagen Alter verfolgt und ebenso während der ersten Zeit der Trächtigkeit 
Das Wachstum wurde nicht beeinträchtigt, ebensowenig die Fruchtbarkeit 
der Tiere oder die Entwicklung der jungen Tiere in der Gebärmutter. Die den 
so erzeugten Erhöhungen der Körpertemperatur ausgesetzten Kaninchen 
zeigten stärkere Gewichtszunahme als Kontrollen. Die wiederholte Bewirkung 
solcher Erhöhungen der Körpertemperatur mit Hilfe kurzwelliger Radium- 
strahlen ist ohne Gefahren, wenn sich die Temperaturen in physiologischen 
Grenzen halten. 

Es wurde die Zeit bestimmt, welche nötig ist, um auf dem Hitzewege 
das Treponema pallidum in Auszügen von syphilitisch veränderten Kaninchen- 
hoden bei Fiebertemperaturen in vitro abzutöten, wobei der Zinsser-Hopkinsche 
sowie der Nicholsche Stamm benutzt wurde. Es wurden hierbei als Maßstab 
für die Iniektiosität der erhitzten Auszüge die Entwicklung von Veränderungen 
bei Impfung auf Kaninchen, die Dunkelfelduntersuchung der veränderten 
Gewebe, sowie der Ausfall der Wassermannschen Reaktion im Blute verwandt. 
Die Zeit zum Abtöten der Treponemen war bei beiden Stämmen etwa dieselbe, 
der Nicholsche Stamm erwies sich als etwas widerstandsfähiger. Bei letzterem 
waren 5 Stunden bei 39°, 3 Stunden bei 40°, 2 Stunden bei 41° und 1 Stunde 
bei 41,5° nötig, um infektiöse Auszüge ihrer Schädlichkeit für andere Ka- 
ninchen zu berauben. Diese Zeiten sind so kurz, daß sie daran denken lassen, 
künstlich bewirktes Fieber möchte auch bei menschlicher Syphilis therapeutisch 
nützlich sein. | 

Mehrfaches kurzes Fieber (41— 42°) zerstörte das Treponema pallidum 
bei Kaninchen mit aktiven syphilitischen Veränderungen, wie Einspritzen von 
Auszügen aus ihren Hoden und ihren poplitealen Lymphknoten in normale 
Kaninchen zeigte. Eine Fieberperiode von 6 Stunden bei einer Temperatur 
von 41,5—42° hatte denselben Erfolg. Der zeitliche Zwischenraum zwischen 
der Einimpfung der Erkrankung und der Fieberbehandlung oder zwischen 
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dem Ende der Fieberbehandlung und der Wiedereinbringung des Materials in 
Kaninchen hatten keinen Einfluß auf die Ergebnisse. Die Fieberbehandlung 
war in jedem Stadium der experimentellen Kaninchensyphilis erfolgreich. 

G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Besredka, A., und Groß, L., Untersuchungen über ein sarkom- 
erzeugendes Virus bei der Maus. (Z. Krebsforschg 39, H. 1, 12, 1933.) 
Frühere Versuche haben ergeben, daß das Blut und andere Organe (be- 
sonders Leber) einer vor 24 Stunden mit transplantablem Mäusesarkom ge- 
impften Maus imstande sind, bei gesunden Mäusen, subkutan eingeimpft, an 
den Impfstellen Tumoren von der Struktur des Ausgangstumors zu erzeugen. 
Dieses Mäusesarkom verdankt demnach sein Entstehen einem spezifischen 
tumorerzeugenden Virus. Die Geschwulst selbst wird als Abwehrreaktion auf 
die Einwirkung des Virus aufgefaßt. Die Geschwulstzellen enthalten dieses 
Virus. Nach der üblichen Transplantation wird es aus den Zellen frei, gelangt 
in den nächsten Stunden in die Blutbahn und damit in alle Organe der Maus. 
Frühzeitige wiederholte Passage steigert die Virulenz. Bereits 5 Stunden nach 
der subkutanen Tumorinokulation besitzt die Leber der Maus die Fähigkeit, 
subkutan eingeimpft, an den Impfstellen gleichartige Tumoren zu erzeugen. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Barg, G. S., Ueber das Studium der Anaeroben und ihrer Toxine 
mittels der Explantationsmethode. Mitt. II: Ueber die Wirkung 
des Toxins von B. Novyi(B. oedematiens Weinberg-Seguin) auf 
das Gewebewachstum in vitro und den Zellstoffwechsel. (Z. Im- 
mun.forschg 79, H. 3/4, 187.) 

An Fibroblastenkulturen wird untersucht, welche Wirkung das B. Novyi- 
Toxin unmittelbar auf das Zellwachstum und den Zellstoffwechsel, gemessen 
am Zuckerverbrauch, ausübt. 

Es wird dem Nährmedium von frischen Hühnerherzfibroblastenkulturen 
und solchen von älteren Fibroblastenstämmen das Filtrat: von B.-Novyi-Kulturen 
zugesetzt. Es zeigt sich, daß die Filtrate, die auch in vivo (geprüft am Meer- 
schweinchen) eine stark toxische Wirkung ausüben, in Konzentrationen von 
1—5% des Nährmediums das Wachstum frischer Hühnerherzfibroblasten- 
kulturen aufheben; Kulturen älterer Fibroblastenstämme zeigen schon nach 
Zusatz von 0,1%, des Toxins kein Wachstum mehr. 20 Minuten lange Er- 
hitzung auf 100° hebt die wachstumshemmende Wirkung der Filtrate auf. 
Filtrate, die in vivo schwach wirksam sind, hemmen das Wachstum der Ge- 
webskulturen nur wenig. Eine deutliche Verminderung des Zuckerverbrauchs 
zeigt sich erst in 3tagigen Kulturen mit 5 %, Toxinzusatz zum Nährmedium. 
Werden die Gewebsstückchen, die unter der Einwirkung des Toxins 2 Tage 
kein Wachstum zeigten, in toxinfreie Medien gebracht, so zeigen sie von der 
2. Passage an geringes, von der 4. Passage an ein Wachstum wie die ent- 
sprechende Kontrolle. O. Koch (Berlin). 


Langecker, H., und Singer, E., Nebenniere und Infektion. (Z. Immun.- 
forschg 79, H. 3/4, 326.) 

Auf eine Beteiligung der Nebennieren bei Abwehrvorgängen gegen In- 
fektionen und Toxikosen weisen Nekrosen und Blutungen der Rinde sowie 
der Verlust der Chromierbarkeit des Markes hin, ähnlich wie die Verfettung 
der Kupfferschen Sternzellen bei Infektionen. 

Verif. zeigen, ausgehend von diesen Beobachtungen, daß durch Verfütte- 
rung von Nebennierensubstanz und Einspritzung von Nebennierenextrakten 
die Widerstandsfähigkiet von weißen Mäusen gegen Streptokokkeninfektionen 
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erhöht werden kann; in geringerem Grade wirkt auch Leberbrei und -extrakt 
resistenzsteigernd. Verfütterung verschiedener anderer Organe ist ohne Wir- 
kung auf den Infektionsverlauf. O. Koch (Berlin). 


Sinai, G. J, Symptomlose Milzbrandinfektion beim Menschen. 
(Z. Immun.-forschg 79, H. 3/4, 199.) 

Die verhältnismäßig geringe Empfänglichkeit des Menschen für die Milz- 
brandinfektion und der häufige symptomlose Verlauf der Erkrankung wird 
an folgender Beobachtung dargetan. | 

Von 38 untersuchten Mitgliedern eines nomadisierenden russischen 
Kosakenlagers, von denen der größte Teil sicher, der Rest wahrscheinlich, 
Fleisch eines Kalbes gegessen hatte, das einer Milzbranderkrankung (aus . 
Blutspuren an der Schlachtstelle ließen sich Milzbrandbazillen züchten) 
erlegen war, erkrankte nur ein einziger 19jähriger Mann mit dem klinisch aus- 
geprägten Bild. 40 % der übrigen Mitglieder zeigten eine positive Präzipitations- 
reaktion mit Milzbrandserum, ohne irgendwelche Krankheitserscheinungen 
oder Beschwerden zu haben. O. Koch (Berlin). 


Biicherbesprechungen 


Klopstock, Die Methoden zur Serodiagnostik der Syphilis. In Abder- 
halden, Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden. Lief. 406, Abt. XIII, Teil 2, 
Heft 9, Berlin, Urban und Schwarzenberg, 1933, Preis RM. 16,—. 


Es ist heutzutage ein schwieriges Unternehmen, die gesamte Serodiagnostik der 
Syphilis in knapper Form darzustellen, so daß weder Theorie noch Beschreibung der 
Methoden zu kurz kommen. Ist doch die Entwicklung dieser Forschungsrichtung keines- 
falls als abgeschlossen zu betrachten. Davon überzeugt auch den Fernstehenden ein 
Blick in die medizinische Tagespresse, die andauernd noch über neue Reaktionen, Modi- 
fikationen alter Verfahren und Nachprüfung der vorliegenden berichtet. Das Verdienst 
des Verf. um unsere Kenntnis besonders auch der Theorie der serologischen Lues- 
diagnostik ist so bekannt, daß über den theoretischen Teil des Buches wenig gesagt 
zu werden braucht. Er bringt in meisterhafter Form die Deutung der syphilitischen 
Blutveränderung als einer Lipoidantikörperbildung gegen Organextraktlipoide. Das 
Wesen des serologischen Luesnachweises besteht danach in einer Reaktion zwischen 
Lipoidhaptenen der Organextrakte und Lipoidantikörpern des Patientenserums. Die 
allgemeinen Prinzipien des Nachweises der syphilitischen Antikörperbildung führen 
zu der Borderung, daß praktisch stets mehrere Verfahren herangezogen werden müssen. 
Es folgt eine genaue Schilderung der Natur der Antigene und der Gewinnung des Unter- 
suchungsmaterials. Der nächste Hauptteil befaßt sich mit der Wassermannschen Re- 
aktion, deren einzelne Komponenten und deren verschiedene Ausführungsmöglichkeiten 
sehr eingehend besprochen werden. Besondere Rücksicht erfährt dabei die staatliche 
Vorschrift zur Ausführung der Reaktion. Aber auch die anderen Verfahren, z. B. die 
Methoden mit Titrierung des Komplementes und die Aktivmethoden, werden sehr über- 
sichtlich dargestellt. Verf. bringt dann eine Uebersicht über die indirekten Methoden 
mit anderen Indikatoren als dem Komplement, ferner über die Flockungsreaktionen. 
Die Darstellung dieser Kapitel ist im ganzen derart, daß alle, die mit der geschilderten 
Technik zu arbeiten haben, dem Verf. zu größtem Dank verpflichtet sind. Besonders 
wertvoll und aussichtsreich erscheint ein Abschnitt über die Sprengung der Antigen- 
Antikörperbindung durch neuere von Witebsky ausgearbeitete Methoden, die die 
Bestätigung spezifischer Ausflockungen und den Nachweis unspezifischer Reaktionen 
ermöglichen. Die Kapitel über die praktische Durchführung des serologischen Lues- 
nachweises wird jeder Serologe mit Befriedigung lesen. Hervorzuheben ist die Warnung 
vor Uebersteigerung der Empfindlichkeit, die nur eine Beunruhigung der einsendenden 
Aerzte und Patienten hervorrufen muß, und die Forderung, daß nur ausreichend geschulte 
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Kräfte die Untersuchung ausführen dürfen. Den Abschluß findet das Werk in einer 
Darstellung der Serodiagnose bei der Kaninchensyphilis. Im ganzen ist also der Band 
nicht nur ein täglicher Ratgeber für das serologische Laboratorium, sondern darüber 
hinaus jedem zu empfehlen, der sich über Theorie und Praxis des serologischen Syphilis- 
nachweises orientieren muß. Krauspe (Leipzig). 


Gerlach, Walther, und Gerlach, Werner, Die chemische Emissionsspektral- 
analyse II. Teil: Anwendung in Medizin, Chemie und Mineralogie. 
Leipzig, Leopold Voß, 1933. Preis RM. 13.—. 


Bei der wachsenden Bedeutung, die die Spektralanalyse für den Mediziner ge- 
wonnen hat, besonders seitdem sie von Werner Gerlach auch in die pathologisch- 
anatomischen Untersuchungsmethoden eingeführt worden ist, ist es für ihn unmöglich, 
an diesem, für alle Fragen der Emissionsspektralanalyse außerordentlich wichtigen und 
grundlegenden Werk vorübergehen. Derjenige, der auf diesem Gebiete arbeitet oder 
zu arbeiten beabsichtigt, muß dieses Buch als dauernden Berater in seinem Laboratorium 
benützen. Das, was in der Zusammenarbeit von Physiker und Mediziner in 3 Jahren 
geleistet und erforscht und in einer zerstreuten Literatur niedergelegt wurde, ist hier 
übersichtlich zusammengefaßt und in jeder Richtung weiter ausgebaut worden. 

Für den Pathologen und den gerichtlichen Mediziner sind besonders die Abschnitte 
wichtig, in denen über die quantitativen und qualitativen Analysen von Organen, Se- 
kreten und Exkreten berichtet wird. Gelingt es doch für den Geübten, in einer nicht 
durch andere Techniken ersetzbaren Weise, qualitative Analysen an Organpartikeln 
auszufiihren, zudem in einer auBerordentlich kurzen Zeit und mit absoluter Sicherheit. 
(Natürlich nur, soweit es sich um spektral anregbare Elemente handelt.) Besonders aus- 
führlich finden wir die Gewebsanalyse hinsichtlich des Silbers, Aluminiums, Goldes, 
Wismuts, Kupfers, Eisens, Mangans, Bleis, Siliziums und Thoriums behandelt. Aber 
nicht nur der Nachweis des Elementes überhaupt ist den Autoren bei der Verfunkung 
von Organschnitten gelungen, sondern durch die Verwendung des Hochfrequenzfunkens 
nach Walther Gerlach und Schweitzer auch die Analyse der topographischen 
Lagerung der Elemente in den einzelnen Organen. Es gelingt bei dieser besonderen 
Anregung des Spektrums im Hochfrequenzfunken ganz bestimmte isolierbare Bezirke 
eines Gewebsschnittes zu befunken und spektralanalytisch zu erforschen. Die Fläche, 
die in dieser Weise untersucht werden kann, beträgt wenig mehr als % qmm. Dadurch 
konnte z. B. in Siliziumstaublungen nachgewiesen werden, daß dieses Element in manchen 
Stellen der Lungen vorhanden ist, an anderen fehlt, an einzelnen Stellen vermischt mit 
Silber und Aluminium vorkommt, an anderen Stellen rein. Durch die Zusammenarbeit 
zwischen Physiker und Pathologen gelang auch der sehr schwierige Bi-Nachweis in 
Zahnfleischstückchen. Auf die Besonderheiten, die in der Behandlung der sehr stören- 
den sogenannten Banden im Spektrum liegen und die durch besondere Maßnahmen 
bei der Abbildung des Funkens und seiner Anregung relativ zu der an diesen Stellen 
liegenden fraglichen Linien abgeschwächt werden können, einzugehen, würde den Rahmen 
eines Referates überschreiten. Es gibt keine andere Methode, die die an einem kaum 
1 cmm großen Gewebsstück eine so absolut sichere und vollständige Elementanalyse 
ermöglicht! Die photographische Platte hält die Ergebnisse dokumentarisch fest und 
ist jederzeit wieder überprüfbar. 

In dieser Weise wurden auch die Schußkanäle von Projektilverletzungen analysiert 
und an den Wänden der Känale die Elementspuren der Geschoßmäntel resp. der Kerne 
ermittelt, Verfahren, die in der gerichtlichen Medizin besonderes Interesse haben. 

Aber nicht nur die Ergebnisse findet man in diesem Buche zusammengestellt, 
auch der Werdegang der Analysen ist ausführlich mitgeteilt. Die verschiedenen Arten 
der Anregung des Funkens werden gegeneinander hinsichtlich ihrer Verwendung bei 
den verschiedenen Problemstellungen abgewogen. Die Vorbereitung der Proben wird 
ausführlich dargestellt und die Klippen, die es bei der Herstellung der Spektren und der 
Deutung derselben zu umschiffen gilt, sind auch für den sich in das Gebiet Einarbeiten- 
den leicht verständlich. Oberstes Gesetz beim Arbeiten auf spektralanalytischem Gebiet 
wird aber immer die Forderung sein müssen, daß die Ergebnisse von einem Fachphysiker 
kritisch gesichtet werden müssen. Gerade das Lesen der Spektren erfordert eine große 
Erfahrung. So findet man denn zum Schlusse die Koinzidenzen mit ganz besonderer 
Breite dargestellt, d.h. die Lehre von der kritischen Wertung der gefundenen Linien 
und Zuteilung zu einem ganz bestimmten Element. Sie sind eine Fundgrube für den 
spektralanalytisch Arbeitenden und ersparen viel Zeit und Plattenmaterial, wenn man sie 
beherrscht und genau studiert hat. 

Zum erstenmal findet der Mediziner aber eine neue Methodik angegeben, um 
genauere quantitative Messungen an Gewebsschnitten resp. Partikeln zu gewinnen hin- 
sichtlich des Vorkommens spektralanregbarer Elemente. Dies geschieht hier in der erst- 
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mals an Organschnitten erprobten Methode der homologen Linienpaare (Leitlinien 
Lundegardhs) (Werthemann). Beim Vergleich der so gewonnenen Werte mit denen, 
die mittels der elektrolytischen Methode erhalten wurden, ergeben sich z. B. fiir Cu sehr 
genaue Uebereinstimmungen. Die Schnelligkeit, mit der diese Methode zu arbeiten ge- 
stattet, wird in der medizinischen Untersuchungstechnik der Emissionsspektralanalyse 
einen sehr wichtigen Platz sichern, zumal sie Serienuntersuchungen gestattet, die sonst 
nicht möglich sind. Auf die Methodik selbst an dieser Stelle einzugehen, ebenso die 
Besprechung der rein chemischen und mineralogischen Ergebnisse, ist unmöglich und 
muß in dem Buche selbst nachgelesen werden. Benoit (Jena). 


Kon, Yutaka, Ueber die Silberreaktion der Zellen. IV, 92 S., gr. 8°. Jena, 
G. Fischer, 1933. Preis brosch. RM. 4.—. 


In den Arbeiten japanischer Forscher aus letzterer Zeit ist häufig von der Silber- 
reaktion nach Kon die Rede gewesen, über die wir nur aus kurzen Referaten informiert 
waren. Es ist deshalb sehr begrüßenswert, wenn Kon selbst in einer kleinen Mono- 
graphie einen zusammenfassenden Ueberblick über seine Methoden und ihre Anwen- 
dung gibt. 

Das Wesentliche in den Arbeiten Kons und seiner Schüler ist weniger die Hinzu- 
fügung einer neuen Silbermethode zu den bekannten alten, als die systematische An- 
wendung und Durchprüfung einer bestimmten (Standard-)Methode an allen Organen: 
Frische Gewebsstückchen kommen auf 24—48 Stunden bei 37° in eine ammoniakalische 
Silberlösung (bei der Modifikation A der Methode: zu 2proz. Silbernitratlösung so lange 
Ammoniak zusetzen, bis sich der anfänglich entstandene Niederschlag wieder gelöst hat; 
bei der Modifikation B der Methode: 20 ccm 2proz. Silbernitratlösung mit einem Tropfen 
40proz. Natronlauge versetzen und den sich bildenden Niederschlag durch Ammoniak 
auflösen); Lé Stunde in lproz. Ammoniakwasser; 1 Stunde in 13(?)proz. Natriumthio- 
sulfatlösung, gründliches Auswaschen in fließendem und dann in destilliertem Wasser; 
Härten in Alkohol oder Formalin und Einbettung in Paraffin. 

Nach Anwendung dieser Methode findet man in den verschiedensten Organen, die 
in den einzelnen Kapiteln der Abhandlung genau besprochen werden, schwarze ,,Silber- 
granula‘‘ (bzw. körnige Silberniederschlage), deren Zahl und Lagerung auch beim gleichen 
Organ je nach untersuchter Tiergattung oder nach dem Funktionszustand des Organes 
in weiten Grenzen schwanken kann. Bei vorhergehender Alkohol- oder Formolfixation 
wird diese Silberreaktion in den meisten Organen negativ, in manchen bleibt sie aber 
erhalten oder wird sogar deutlicher. Schon dies spricht dafür, daß der Stoff, welcher 
den positiven Ausfall der Reaktion bedingt, doch offenbar nicht überall derselbe 
ist. Trotzdem möchte Verf. die von ihm mit außerordentlicher Gründlichkeit durch- 
forschte Silbermethode als ‚die Silberreaktion der Zellen‘ (s. Titel!) bezeichnen, etwa 
in dem Sinn, wie wir den Ausdruck ,,Chromreaktion der Zellen“ gebrauchen. Da es 
aber noch eine ganze Reihe anderer Silberreaktionen gibt, wird es nach der Meinung 
des Referenten in Zukunft doch zweckmäßig sein, um Verwechslungen hintanzuhalten, 
nur von der Konschen Silberreaktion zu sprechen. 

Was die Lagerung der Körnchen bzw. den Stoff anlangt, auf den die positive 
Silberreaktion nach Kon zurückgeht, so läßt sich keine konstante Beziehung zu den 
Reduktionsorten der Zellen, wie sie durch die Manganmethode nach Unna histologisch 
dargestellt werden, oder den Sauerstofforten (Oxydasereaktion, Rongalitweißmethode) 
feststellen. Auch mit den geformten bekannten Bestandteilen der Zelle (Mitochondrien, 
Altmannsche Granula) sowie mit den Ergebnissen supravitaler Färbung oder Karmin- 
speicherung sowie zu eosinophilen und lipoiden Zellsubstanzen ergibt sich kein gesetz- 
mäßiger Zusammenhang. H. Hamperl (Wien). 


Fischer, Anton, Rheumatismusund Grenzgebiete. 224 Seiten, mit 43 Abbildungen. 
Fachbücher für Aerzte, Bd. 11. Berlin, J. Springer, 1933. Preis geb. RM. 18.—. 


Der großen Bedeutung entsprechend, welche den Erkrankungen des Bewegungs- 
apparates in der täglichen ärztlichen Praxis zukommt, will Verf. — als Oberarzt im 
Rheumaforschungsinstitut im Landesbad Aachen für die gestellte Aufgabe besonders 
geeignet — eine zusammenhängende Darstellung dieses Gebietes geben; diese soll nicht 
allein Symptomatologie und Therapie der verschiedenen Erkrankungen der Reihe nach 
schildern, sondern vor allem eine Anleitung zur systematischen gründlichen Untersuchung 
des ganzen Bewegungsapparates geben. 

Nach eingehender Erörterung aller Methoden der ärztlichen Untersuchung werden 
im einzelnen abgehandelt: die Erkrankungen der Gelenke, des periartikulären Gewebes, 
der Wirbelsäule, der Muskeln, die Neuralgie und Neuritis; Kapitel einer allgemeinen 
Differentialdiagnostik, der Therapie, über soziale Hygiene und Begutachtung beschließen 
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das Buch, das somit alle einschlagigen Fragen des Rheumatismus und seiner Grenzgebiete 
vom Gesichtspunkt des Arztes aus zur Darstellung bringt. 

Erfahrung und Wissen haben in jedem Kapitel den sehr umfangreichen Stoff in 
klarer, knapper Form zusammentragen lassen, wobei die einzelnen Krankheitsbilder 
durch viele gute Bilder, meist Röntgenbilder wertvoll veranschaulicht werden. Die 
Literatur, auch die ausländische, ist in verständlicher Beschränkung, aber in ersichtlicher 
Kenntnis der wesentlichen Ergebnisse und der vielfältigen Anschauungen glücklich 
eingebaut und am Ende der Kapitel zusammengestellt. 

Für den pathologischen Anatomen ist dieses Buch wertvoll und anregend. Er sieht, 
welche Fragen auf dem auch ihm zugänglichen Gebiet von praktischer Bedeutung sind, 
und wie ein kenntnisreicher Kliniker die Ergebnisse morphologischer Forschung trotz 
aller noch bestehenden Gegensätze für die Bedürfnisse des Arztes durch eigenes Urteil 
auszuwerten sucht. Je nach der eigenen Einstellung mag man hierbei bisweilen grund- 
sätzlich anderer Meinung sein. So kann Ref. dem Verf. nicht folgen, wenn dieser den 
chronischen Gelenkrheumatismus in der durchgeführten Weise als eine ätiologische 
Teilform des Rheumatismus infectiosus specificus bespricht; jener hätte in seinen meisten 
Unterformen unter den infektiösen Rheumatoiden (in der Nomenklatur des Verf.) seinen 
Platz finden müssen, in Rücksicht auf die hierdurch gegebenen therapeutischen Ausblicke 
eine recht wichtige Entscheidung. 

Das Werk wird sich den ihm gebührenden Platz in der Rheumaliteratur bald errungen 
haben. S. Graff (Hamburg-Barmbeck). 


Henke, F., und Lubarsch, O., Handbuch der speziellen pathologischen 
Anatomie und Histologie. Bd. 11: Auge, 2. Teil mit 236 Abbildungen. Bearbeitet 
von E. Hippel, R. Kimmel, E. Seidel, A. Peters. Fachherausgeber K. Wessely. 
Berlin, J. Springer, 1931. Preis RM. 214.—. 


Es ist dem Referenten wahrscheinlich, daß der zu besprechende Band des Hand- 
buches, der sich mit den Entwicklungsstörungen und den Erkrankungen der Lider, der 
Tränenorgane und der Orbita befaßt, größeren Beifall bei den Ophthalmologen als den 
Fachpathologen finden wird; denn es läßt sich leider nicht übersehen, daß die Sonder- 
bearbeiter der einzelnen Kapitel, durchweg ausgezeichnete Ophthalmologen, in ihrer 
Darstellung vielfach den Zusammenhang mit der allgemeinen, aber auch der speziellen 
pathologischen Anatomie vermissen lassen, so daß nicht nur manche unnötige Breiten 
und Wiederholungen von Dingen, die auch in anderen Kapiteln des Handbuches (zum 
Beispiel bei den Speicheldrüsen und der Haut) abgehandelt sind, entstehen, sondern 
auch wohl überholte allgemeinpathologische Anschauungen als heute noch gültige Auf- 
fassungen vorgetragen werden. 

Ganz uneingeschränkte Zustimmung wird der Abschnitt über die Mißbildungen, 
den E. v. Hippel bearbeitet hat, erfahren. Das hier zusammengetragene Material ist 
so überwältigend umfangreich und vielseitig, die Sachkenntnis des Verf., der sich sein 
Leben lang mit den Entwicklungsstörungen des Auges beschäftigt hat, so außerordentlich 
groß, daß man mit großem Genuß sich an Text und Abbildungen erfreut und gern Dinge 
zur Kenntnis nimmt, die dem Fachpathologen bei seiner Tätigkeit im Sektionssaal und 
im Laboratorium nur selten vorkommen. Für diesen Sonderteil der Pathologie des Seh- 
organs wird man sich der Führerschaft des Ophthalmologen gern unterordnen. 

Auch die übrigen Kapitel sind sachlich und in jeder Weise erschöpfend bearbeitet, sie 
behandeln in Text und Abbildungen die vorgetragenen Krankheitsvorgänge sehr gründlich. 
Aber in dem von R. Kümmel gearbeiteten Abschnitt, der sich mit den Lidern beschäf- 
tigt, ist der Zusammenhang und der Unterschied der Lidveränderungen mit den übrigen 
Hauterkrankungen sowohl von der Seite der allgemeinen wie der speziellen Pathologie 
doch nicht restlos zufriedenstellend dargestellt. Die Sonderstellung, die dem Lidorgan 
unter den übrigen Stellen der Körperbedeckung zukommt, ist nicht eindringlich genug 
herausgearbeitet. Manche Dinge hätten kürzer, manche ausführlicher abgehandelt sein 
können. Ein Teil der Abbildungen, zum Beispiel die über die Tuberkulose und Ge- 
schwülste, die nichts Organspezifisches erkennen lassen, aber auch manche andere sind 
trotz ihrer Schönheit in Zeichnung und Reproduktion überflüssig. Unter den ,,Endo- 
theliomen und Peritheliomen‘‘ dürften histogenetisch verschiedenartige Geschwülste 
zusammengefaßt sein. Auch die Geschwülste der Lider sind „Hautgeschwülste‘‘, die 
sich von denen an anderen Körperstellen in nichts unterscheiden. Sehr dankbar ist man 
für das ausführliche und gut geordnete Literaturverzeichnis. 

Die Besprechung der Tränenorgane von E. Seidel interessiert besonders in den 
Abschnitten über die Erkrankungen der Tränengänge und des Tränensackes. Bei den 
Tränendrüsen dagegen vermißt man eine stärkere Bezugnahme vor allem in allgemein- 
pathologischen Dingen und bei der Namensgebung zu den großen Speicheldrüsen des. 
Kopfes. Das gilt besonders auch für deren Geschwülste. 
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Auch der sehr gründliche Abschnitt über die Orbita von Peters bringt nur wenig 
(es liegt das in der Natur der Oertlichkeit) grundsätzlich Neues und Wichtiges für den 
Allgemeinpathologen. Die Grundlagen des Exophthalmus sind sehr übersichtlich zu- 
sammengestellt, die Pathogenese der verschiedenen Orbitalveränderungen, vor allem 
hinsichtlich der Entstehungswege, ist eindringlich geschildert. Für die Geschwülste 
gilt das für die Tränendrüse bereits Gesagte. Auch hier sollte sich die Nomenklatur 
noch mehr an die fachpathologisch-anatomische Bezeichnung der Geschwulsterkrankungen 
anlehnen. 


Der Referent ist sich natürlich bewußt, daß gerade der Band 11 des Handbuches 
nicht nur dem Fachpathologen, sondern auch anderen Disziplinen, und vor allem dem 
Spezialarzt für Augenkrankheiten, zu dienen hat. Etwas Grundsätzliches über die Sonder- 
stellung in der Bearbeitung der pathologischen Anatomie bestimmter Organe, insbesondere 
der Sinnesorgane, zu sagen, sei vorerst erspart, bis der 11. Band nach dem Erscheinen 
des dritten Teils als Ganzes vorliegen wird. Vielleicht könnte aber jetzt schon das Heraus- 
geberkollegium für den noch ausstehenden dritten Teil manchen Unschönheiten, die sich 
aus der Bearbeitung pathologischer Fragen durch Nichtfachpathologen naturgemäß 
ergeben müssen, vorbeugen. Siegmund (Stuttgart). 
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Die von Löffler vertretene Anschauung, daß die Diphtheriebakterien 
am Orte der Erkrankung lokalisiert bleiben, ist heute nicht mehr allgemein 
gültig. Liegen doch von vielen Seiten Mitteilungen über das Vorkommen von 
Diphtheriekeimen in inneren Organen von an Diphtherie Verstorbenen vor, 
bzw. wurden während des Lebens, allerdings nur in sehr schweren, tödlich 
verlaufenen Fällen, Löfflersche Bazillen aus dem Harn gezüchtet. In neuerer 
Zeit mehren sich auch Angaben, denen zufolge es auch gelungen sein soll, Di- 
phtheriebakterien während des Lebens aus dem Blute zu kultivieren. 

Angesichts dieser Tatsache ist es eigentlich verwunderlich, daß es nicht 
öfter zu einer metastatischen Ansiedlung des Löfflerschen Bakteriums im 
menschlichen Organismus kommt. 

Diese Lücke wird durch die Beobachtung eines Falles ausgefüllt, der im 
folgenden mitgeteilt werden soll +). 


6jähriges Mädchen, Familiengeschichte belanglos; im Jahre 1931 Dysenterie. 
Beginn der jetzigen Erkrankung am 31. Dez. 1932 mit Kopfweh und Halsschmerzen, 
Fieber bis 38,4°. Der am 2. Jan. zugezogene Arzt stellt Diphtherie fest und überweist 
das Kind an das St.-Anna-Kinderspital. Die Untersuchung des sehr hinfälligen, blassen 
Kindes ergibt hier eine mächtige Schwellung der Schleimhaut des Pharynx, grünlich- 
weiße, dicke Beläge finden sich auf den stark geschwollenen Tonsillen, besonders 
linkerseits greifen die Auflagerungen auch auf den weichen Gaumen und die Uvula 
über. Intensiver Foetor ex ore. Reichlich eitrige, nicht hämorrhagische Sekretion aus 
der Nase. Linke Halsseite stark geschwollen, so daß Drüsen nicht abgrenzbar sind. 
Herz nach links und rechts ein wenig verbreitert, Töne dumpf, rein, Puls beschleunigt, 
125 in der Minute, weich. Keine Hautblutungen. Im Harn Alb. +. Sensorium frei, 
doch zeigt das Kind kein Interesse für die Umgebung. Sofortige Verabfolgung von 
30000 A.E. intramuskulär und 10000 A.E. intravenös. Da die allgemeinen Vergiftungs- 
erscheinungen im Laufe des Tages zunehmen, erhält das Kind am Abend eine Bluttrans- 
fusion von etwa 300 ccm, von einem Spender, der durch mehrmalige Diphtherietoxoid- 
vorbehandlung einen Gehalt von 15 A.E. in seinem Serum aufwies. 

In den nächsten Tagen Besserung des Allgemeinbefindens, auch die Beläge gehen 
zurück. Trotzdem Gaumensegellähmung am 4. Jan., Puls besser, bleibt bis 7. Jan. 
verhältnismäßig gut. An diesem Tage Fieberanstieg infolge Varizelleneruption bis auf 
38,5°, gleichzeitig weicher, frequenter Puls, Herz deutlich ausgeweitet. Nach Ent- 
fieberung Besserung des Allgemeinbefindens, die Beläge im Rachen sind am 17. Jan. 


1) Für die Ueberlassung der Krankengeschichte bin ich Herrn Assist. Dr. Baar 
vom St. Anna -Kinderspitale (Vorstand: Prim. Dr. R. Monti) zu besonderem Dank 
verpflichtet. 
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verschwunden. 18. Jan. Fieber bis 39,1°, am nächsten Tag beiderseitige Otitis media. 
Gleichzeitig neuerliche Verstarkung der Hautblasse, frequenter Puls, Herz stark dilatiert. 
Therapeutisch 20 ccm Osmon. 21. Jan. erstmalig ein lautes systolisches Geräusch 
vom Charakter eines Mitralinsuffizienzgeräusches mit Maximum über der Spitze, 
Fieber bis 37,9%. Ueber den Lungen nichts zu hören. 30. Jan. Temperaturanstieg bis 39°, 
Rasseln über den abhängigen Partien beider Lungen, Puls kaum tastbar. Exitus letalis 
31. Jan. 1933. 

Die 24 Stunden post mortem vorgenommene Leichenöffnung ergab im Rachen 
und am Halse normale Verhältnisse. In der linken Pleurahöhle 30 ccm einer leicht ge- 
trübten, mit Fibrinflocken untermischten Flüssigkeit, die Pleura des Oberlappens mit 
lockeren, fibrinösen Auflagerungen versehen. Nahe dem vorderen Rande dieses Lappens 
ein etwa haselnußgroßer, graurötlicher, zentral graugelblicher Infarkt, in dessen Nach- 
barschaft das Lungengewebe pneumonisch verdichtet. An der Spitze des Infarktes ein 
kleiner Ast der Lungenschlagader durch einen graugelben Embolus verschlossen. Aus 

dem übrigen Sektionsbefund sei eine 


VP age | Stauung und fettige Degeneration der 
| RK WK Sa WA) Leber und besonders der Nieren, ein 
: 2% er akuter Milztumor, sowie eine frische, 
be eae e beiderseitige, eitrige Otitis media her- 

e ; vorgehoben. 


Ganz ungewöhnlich waren 
nun aber die Veränderungen am 
Herzen. Dasselbe beträchtlich 
vergrößert, quer gelagert, schlaff, 
maß von der Krone zur Spitze 
61/,, im größten queren Durch- 
messer 7!/, em. Die Herzhöhlen vor 
allem rechts beträchtlich ausge- 
weitet, von Cruor und Fibrin- 
gerinnseln erfüllt, wenig flüssiges 
Blut enthaltend, sehr dünnwandig, 
das Myokard blaßgelb, sehr leicht 
zu zerreißen. Mitralis und die 
-A Klappen der großen Körper- und 
Lungenschlagader unversehrt. Alle 
drei Zipfel der Trikuspidalis (Abb. 1) 
jedoch am freien Rande mit grau- 
Aë gelblichen, eigentiimlich trockenen, 
LE wie zerbröckelnden Auflagerungen 
besetzt, die sich fast nur auf der 

Abb, 1. vorhofwärts gelegenen Klappenseite 

finden. Diese am stärksten am 

medialen Segel ausgebildet, erreichen hier die Größe einer Erbse, am vorderen 

und hinteren Zipfel erscheinen sie als mehr flache, beetartige Beläge. Teil- 

weise sind auch die Sehnenfäden mit derartigen Auflagerungen versehen, eine 

so veränderte, zur Cuspis medialis hinziehende Chorda tendinea quer durch- 

rissen. Unversehrtes Klappengewebe zwischen den erwähnten, ziemlich fest- 

haftenden Auflagerungen, nach deren Entfernung seichte Substanzverluste im 
Klappenparenchym sichtbar werden. Blutungen fehlen. 

2 cm unterhalb der Kommissur von medialem und hinterem Zipfel der 
Trikuspidalis das Endokard des Septum musculosum in einem kleinlinsen- 
großen Bezirk von rötlichgelben, wie schmierigen, membranösen Auflagerungen 
eingenommen (Abb. 1, A), sonst das Endokard allenthalben unversehrt. 

Dieser Befund einer Endokarditis war in zweierlei Hinsicht auffällig: 
Teils wegen der Lokalisation, da entzündliche Veränderungen an der Trikus- 
pidalis ganz allgemein selten sind, teils aber auch deswegen, weil die Ex- 
kreszenzen sowohl hinsichtlich Farbe und Konsistenz von dem gewöhn- 
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lichen Bilde abwichen. MuBte schon die ausgesprochen gelbliche Farbe 
der Auflagerungen als ungewöhnlich vermerkt werden, so erschien auch 
die trockene, wie schmierige Beschaffenheit der krümeligen Beläge an 
den sonst weiter nicht veränderten Klappen und Sehnenfäden auffallend. 
Weit auffallender aber war noch das Ergebnis der sogleich vorgenom- 
menen Untersuchung eines Abstriches von den Klappenauflagerungen: In 
ganz ungeheuren Massen fanden sich ausschließlich Stäbchen, die als 
Gram-positiv und im Neisser-Präparat als morphologisch mit Diphtherie- 
bakterien identisch erkannt werden konnten. Andere Keime waren nicht 
nachzuweisen. 


Zur Sicherstellung dieser bakterioskopischen Diagnose wurden zunächst 
Löfflerplatten direkt mit Material von den Klappen beimpft. Nach 6stiindiger 
Bebrütung bei 37° waren in großer Zahl typische Diphtheriekolonien gewachsen, 
die auch färberisch alle Kennzeichen des Löfflerschen Bakteriums boten. 
Andere Keime wuchsen auf diesen Platten auch bei mehrtägigem Aufenthalt 
im Brutschrank nicht. Des weiteren wurde einem Meerschweinchen eine Auf- 
schwemmung eines ungefähr hirsekorngroßen Stückes von den Auflagerungen 
der Trikuspidalis in physiologischer Kochsalzlösung unter die Bauchhaut 
injiziert. Das Tier zeigte nach 24 Stunden ein umfängliches subkutanes Oedem 
am Abdomen, nach 48 Stunden beginnende Hautnekrose. In der Nacht vom 
5. auf den 6. Tag starb das Tier und bot bei der Sektion das für Diphtherie 
kennzeichnende Bild. 

Zugleich mit der Beimpfung der Löffler-Platten wurden von der Milz des Kindes 
Kulturen in Aszitesbouillon, Leber-Leberbouillon und in gewöhnlicher Nährbrühe 
angelegt, aus denen ebenfalls Diphtheriebazillen gezüchtet werden konnten. Allerdings 
wuchsen hier auch Pneumokokken, die auch in den Abstrichen vom pleuritischen Exsudat, 
wie auch in beiden Mittelohren gefunden werden konnten. Kulturell zeigten sowohl die 
aus der Milz, wie auch die aus den Klappenauflagerungen isolierten Stämme vollkommen 
gleiches Verhalten: Lävulose und Dextrose wurde gesäuert, es erfolgte Wachstum auch 
in der Tiefe des Agarstiches, die Bouillon blieb klar, Häutchenbildung jedoch war nur 
angedeutet, dagegen fand sich ein deutlicher Bodensatz. Um nachzuweisen, daß auch 
die aus der Milz gezüchteten Keime echte, giftbildende Diphtheriestämme seien, haben 
wir 1 ccm einer 3tägigen Bouillonkultur einem Meerschweinchen subkutan unter die 
Bauchhaut injiziert, worauf das Tier nach 514% Stunden verendete, bei der Sektion 
den typischen Befund zeigend. Auch haben wir mit I ccm einer 3tägigen Bouillonkultur 
des aus der Dreizipfelklappe isolierten Stammes ein zweites Meerschweinchen geimpft. 
Dasselbe starb nach 48 Stunden, gleichfalls unter den typischen Zeichen des Diphtherie- 
todes. Ein drittes Tier (Meerschweinchen), dem ein Gemisch der Bouillonkultur mit 
2 ccm eines 100 A.E. enthaltenden Diphtherieheilserums injiziert worden war, zeigte 
keinerlei Krankheitszeichen, auch blieb die Injektionsstelle reaktionslos, so daß auch 
der Ausfall dieses Neutralisationsversuches als positiv zu werten ist. 


Es handelt sich also um echte, giftbildende Léfflersche 
Bakterien. 


Dieses Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung fand auch durch 
das histologische Bild der Klappenveränderungen seine Bestätigung. 


Abb. 2 zeigt einen senkrecht zur Oberfläche angelegten Schnitt durch den 
medialen Zipfel der Trikuspidalis und das anschließende Myokard der rechten 
Kammer. : 


Vorwiegend auf der dem Vorhof zugewendeten Seite ist die Klappe mit 
mächtigen Auflagerungen versehen, die ausschließlich aus Fibrin und unge- 
heuren Massen von Diphtheriebakterien bestehen. Erythrozyten und gelappt- 
kernige weiße Blutkörperchen sind in diesen Auflagerungen spärlich, sie fehlen ` 
ganz im Klappengewebe, das teilweise nekrotisch, teilweise wohlerhalten ist, 
wobei ohne jegliche demarkierende Infiltration das intakte Klappengewebe 
in vollkommen nekrotisches übergeht. 


13* 
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An der erwähnten Stelle unter- 
halb des medialen Trikuspidalzipfels 
(Abb. 3) ändert sich das Bild mso- 
ferne, als unmittelbar unter einer 
dicken, ebenfalls reichlich Bakterien 
enthaltenden Fibrinmembran in den 
oberflächlichen Schichten das sub- 
endokardiale Gewebe und die Mus- 
kulatur der Kammerscheidewand 
sehr stark zellig infiltriert ist, wobei 
zwischen teilweise nekrotischen Mus- 
kelzellen vorwiegend Leukozyten zu 
finden sind. Dieses gewebliche Bild 
entspricht durchaus jenem, wie man 
es bei schweren Fällen von Diphtherie, 
zum Beispiel an der Rachenschleim- 
haut begegnet. | 
In Schnitten von anderen Par- 
| tien des Herzmuskels fand sich neben 

` einer sehr erheblichen fettigen Dege- 
neration der Muskelfasern eine zellige 
Durchsetzung nach Art der bei der 
Diphtherie zu beobachtenden Myo- 
karditis. 
Bei der histologischen Unter- 
suchung des Infarkten im linken 
Lungenoberlappen zeigte sich, 
daß ein Ast der Lungenschlag- 
ader durch ein aus Fibrin und 
massenhaften Diphtheriebak- 
terien bestehendes Gerinnsel ver- 
legt war, so daß die Herkunft 
dieses Embolus aus den Auf- 
lagerungen der Trikuspidalis 
wohl mit einer an Sicherheit 
grenzenden Wahrscheinlichkeit 
erschlossen werden konnte. Auch 
die für das freie Auge auffällige 
gelbliche Farbe des Gefäß- 
pfropfes erklärte sich aus dem 
Rage eg a gi A un um- 
an ae Eee  gebendeLungenparenchym zeigte 
Les “== ze das Bild einer frischeren Lobulär- 
ty pneumonie mit reichlich Pneumo- 
kokken in dem die Lichtung der 
Alveolen ausfüllenden Exsudat. 


Von den mikroskopischen Ver- 
änderungen an den übrigen Organen 
sei nur eine schwere fettige Degene- 
ration in der Leber, vergesell- 
schaftet mit den Zeichen der Stau- 
ung, eine ungemein schwere fein- 
tropfige Verfettung der Nieren — 
sowohl der Tubulusepithelien, wie 
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auch der gelegentlich stark gequollenen Knäuelschlingen — hervorgehoben. Die Ton- 
sillen zeigten auch histologisch keine Entziindungserscheinungen mehr. 


Im Schrifttum sind die Angaben über das Vorkommen von Diphtherie- 
bakterien in Fällen von Endokarditis ungemein selten. 


Howard sezierte im Jahre 1893 einen 44jährigen Arbeiter, der 24 Tage vor seinem 
Tode mit Schüttelfrost, Erbrechen, Schwäche und Herzklopfen erkrankt war. Unregel- 
mäßiges Fieber, der anfänglich kräftige Puls wurde im Verlaufe der Krankheit schwach 
und frequent. Tod im Kollaps. Die Obduktion zeigte ein ausgeweitetes Herz, das 
blasse Myokard fest. Der Mitralklappe ein mächtiger, weißroter Thrombus in der 
Dicke von 0,2 bis 1,0 cm aufgelagert, der, an der Basis der Klappensegel beginnend, 
dieselben vollständig überdeckte und ihnen fest anhaftete. Auf der unteren Fläche des 
hinteren Klappensegels fanden sich nur kleine, ulzerierte Stellen, die mit den gleichen 
fibrinösen Massen bedeckt waren. Nach Entfernung der thrombotischen Auflagerungen 
erschien die Oberfläche der Klappen rauh, ulzeriert, kleine Blutungen durchsetzten 
das Klappengewebe. Einzelne ähnliche Exkreszenzen wie an der Mitralis waren auch 
an der dem Ventrikel zugewendeten Seite der Aortenklappen zu sehen. In der stark 
vergrößerten Milz, sowie in beiden Nieren, an denen sich die Zeichen einer akuten 
Nephritis fanden, zahlreiche Infarkte. 

Im Ausstrich aus den Klappen sowie auch kulturell aus diesen und aus Leber, 
Milz, Lunge und Nieren konnte Howard Diphtheriebakterien nachweisen, die jedoch 
für Meerschweinchen und Kaninchen der Pathogenität entbehrten. 

Ist in diesem Falle, dem ersten im Schrifttum enthaltenen, der kulturelle Nachweis 
aus der Leiche bis auf die Beststellung der Tierpathogenitat des Stammes geglückt, so 
gelang die Züchtung aus dem Blute noch bei Lebzeiten des Kranken Roosen-Runge. 

Im ersten Balle Roosen-Runges handelte es sich um einen 19jährigen Schiffer, 
der am 3. März 1902 unter den Zeichen einer Lungenentzündung erkrankt war, an die 
sich eine durch Pneumokokken bedingte Pleuritis anschloß. Rippenresektion und 
Drainage des Brustfellraumes. Am 25. März 1902 wurde die bis dahin eitrige Absonde- 
rung aus der Pleurahöhle hämorrhagisch. Nun konnten aus dem Wundsekret und gleich- 
zeitig aus dem Blute des Kranken Diphtheriebakterien gezüchtet werden, die auffälliger- 
weise fiir Meerschweinchen nicht pathogen waren. 

Der Kranke starb am 31. März 1902, nachdem noch eine eitrige Pleuritis auf der 
rechten Seite hinzugekommen war, ohne daß man über dem Herzen irgendwelche Ge- 
räusche wahrgenommen hätte. Die Obduktion ergab, abgesehen von den Residuen einer 
Lungenentzündung auf der linken Seite, eine eitrige Pleuritis rechts, eine große, weiche 
Milz und ‚‚größere endokarditische Auflagerungen auf der Valvula tricuspidalis und 
kleinere auf der Aortenklappe“. In Schnittpräparaten von den Klappen fanden sich 
ausschließlich morphologisch mit Diphtheriebakterien identische Keime, eine Züchtung 
aus den Auflagerungen unterblieb. 

Der zweite von Roosen-Runge beobachtete Fall betraf ein 24, Jahre altes Mäd- 
Mädchen, das Mitte Oktober 1922 an Schnupfen, Husten und Fieber erkrankte. Zunächst 

Jesserung. Nach einigen Tagen Anschwellen der Füße, kein Appetit, starker Durst 
und zunehmende Schwäche und Apathie. Befund bei der Spitalaufnahme Mitte No- 
vember 1922: Starke Blässe, Oedeme, zahlreiche petechiale Hautblutungen, zum Teil 
mit zentraler Aufhellung. Temperatur zwischen 38 und 39°. Systolisches Geräusch 
über dem ganzen Herzen. Anämisches Blutbild, Leukozytose. 2 Tage nach der Spitals- 
einlieferung Exitus. In den am Aufnahme- und Todestage angelegten Blutkulturen 
„unzählige Kolonien Diphtheriebazillen‘‘. 

Die Leichenöffnung ergab ,,Endocarditis septica der Valvula tricuspidalis, Hydro- 
thorax, Hydroperikard. Hämorrhagische Infarkte im rechten Unterlappen; im Leichen- 
blut, den Auflagerungen der Tricuspidalis und verschiedenen Organen Diphtheriebazillen‘. 
Auch die in diesem Falle gezüchteten Keime waren für das Meerschweinchen un- 
schädlich. 

Diese angeführten Beobachtungen sind die einzigen Angaben über das 
Vorkommen von Diphtheriebazillen in endokarditischen Auflagerungen, die 
wir in dem uns zugänglichen Schrifttum auffinden konnten. Moenckeberg 
verweist zwar im Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histo- 
logie auf Herzog, der in einer Sitzung der Leipziger medizinischen Gesellschaft 
vom 23. Okt. 1907 eine diesbezügliche Mitteilung gemacht haben soll. Eine 
solche ist aber in der am 22. Okt. 1907 abgehaltenen Sitzung nicht erfolgt. 

Angesichts der Häufigkeit der Diphtherieerkrankungen im allgemeinen 
und der großen Seltenheit der erwähnten Befunde erhebt sich naturgemäß 
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die Frage, ob es sich in diesen 4 Fällen wirklich um echte Löfflersche Bazillen 
gehandelt hat. 

So schreibt noch Maixner: „Darüber, ob der Löfflersche Bazillus eine 
Endokarditis verursachen kann, wird gestritten. Momentan ist Kein einziger 
Fall bekannt, der als solcher sichergestellt wäre“. 

Gins z. B. erscheinen die von Roosen-Runge beschriebenen Fälle als 
„bakteriologisch nicht genügend begründet‘. Wohl deshalb in erster Linie, 
weil die gezüchteten Keime sich im Tierversuch als avirulent erwiesen haben. 
Es ist auffällig, daß auch Howards Stamm weder für Meerschweinchen, noch 
für Kaninchen pathogen gewesen ist. Roosen-Runge glaubt diesen Umstand 
in Anlehnung an die Versuche von Lorentz damit erklären zu können, daß 
es sich in seinen beiden Fällen um Löfflersche Bazillen handelte, die in dem an 
Kohlensäure reichen Blut des rechten Herzens gewachsen waren. Lorentz 
vermochte nämlich zu zeigen, daß unter einer CO,-Atmosphäre kultivierte 
Diphtheriebakterien die Fähigkeit der Toxinbildung verlieren, während ihre 
Vermehrungsfähigkeit in keiner Weise leidet. Die unter solchen äußeren Be- 
dingungen gewachsenen Keime sind für die gewöhnlichen Versuchstiere 
avirulent. 

Dieses Ergebnis’ experimenteller Untersuchungen würde den negativen 
Ausfall des Tierversuches in den beiden Fällen Roosen-Runges und auch 
Howards erklären und könnte die bestehenden Zweifel an der Identität der 
gefundenen Keime mit den echten Löfflerschen Bazillen, wenn auch nicht 
ganz beseitigen, so doch sehr erheblich mindern. Durch den Nachweis der 
Toxizität des in unserem Falle sowohl aus den Klappen wie auch aus der 
Milz isolierten Stammes — was wir, um möglichst sicher zu gehen, in mehreren 
Tierversuchen nachgewiesen haben — ist nun jedoch sichergestellt, daß 
morphologisch und auch biologisch allen Kriterien des Löfflerschen Bazillus 
entsprechende Bakterien imstande sind, sich nicht nur lokal am Orte des Ein- 
tritts — Haut, Schleimhaut — sondern auch metastatisch an anderen Stellen 
des Körpers, im besonderen Fall an der Dreizipfelklappe, anzusiedeln. 

Es ist auffallend, daß in drei von den vier bisher bekannten Fällen von 
durch den Löfflerschen Bazillus bedingten Herzklappenentzündungen die 
Trikuspidalis befallen war. Nur Howard sah Auflagerungen auf der Mitralis 
und den Aortenklappen. Ob dies mit dem verschiedenen Gehalt des Blutes 
an CO, im rechten und linken Herzen im Zusammenhang steht, erscheint im 
Hinblick auf die erwähnten Untersuchungen von Lorentz möglich. Es kann 
diese Lokalisation jedenfalls mit ein Hinweis dafür sein, bei entsprechenden 
Veränderungen an der Dreizipfelklappe in Fällen von an Diphtherie Ver- 
storbenen auch an die Möglichkeit einer spezifischen, eben durch den 
Löfflerschen Keim hervorgerufenen Endokarditis zu denken. 
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Referate 


Chang, Chun, On the reaction of the endocardium to the blood 
stream in the embryonic heart, with special reference to the 
endocardial thickenings in the atrioventricular canal and the 
bulbus cordis. (Anat. Rec. 51, Nr 3, 253, 1932.) 

Die Verdickungen des Endokards werden nicht hervorgerufen durch 
Reib- und Druckkraft von seiten des Blutstromes, da sie zur Zeit der geringsten 
Reibung und Druckkraft des Blutstromes entstehen. Die Endokardverdickungen 
sind Folge der Wucherung des subendothelialen Gewebes, welches aus Mes- 
enchymzellen zusammengesetzt ist. [Aus Zool. Bericht. Hafferl.] 


Shirley Smith, K., Ueber die Beziehungen des Elektrokardio- 
gramms zur Ernährung des Herzens und zu den stenokardi- 
schen Schmerzen. [The nutrition of the heart in relation to 
the a TAMIN and anginal pain.] (Lancet 1933 I, Nr 12, 
632.) 

Im Gegensatz zu den bekannten Veränderungen des E.K.G. bei herd- 
förmigen Myokardschäden stehen die Erscheinungen des E.K.G. bei diffusen 
Ernährungsstörungen des Myokards. Diese Störungen wurden bei Diabetes, 
Myxödem, Unterernährung von Kindern, Hypoglykämie und anderen Stoff- 
wechselschäden des Herzmuskels untersucht. Es wurde eine Abflachung oder 
Umkehrung der T-Zacke oder eine Verkürzung des R-T-Intervalls gefunden 
entweder in einer oder in allen Ableitungen. Perniziöse Anämie ruft keine 
typischen Veränderungen hervor. Wahrscheinlich sind die beschriebenen Ver- 
änderungen bei der diffusen Myokardschädigung auf einen mangelhaften Gly- 
kogenstoffwechsel und auf veränderte Milchsäurebildung zurückzuführen. 
Auch das Auftreten von anginösen Herzschmerzen wird mit diesen Stoffwechsel- 
störungen in Zusammenhang gebracht. Sincke (Hamburg). 


Bourne, G., Drei Fälle von paroxysmalem Vorhofflattern. [Three 

cases of paroxysmal auricular flutter.] (Lancet 1933 I, Nr 13, 686.) 

Von 3 Patienten mit paroxysmalem Vorhofflattern kam einer ad exitum. 

Er hatte eine Ventrikelfrequenz von 260 während der Anfälle, das Verhältnis 

Vorhof— Ventrikel betrug 1: 1, ein relativ seltenes Vorkommnis. Die. Sektionen 

zeigte einen Embolus in der Kranzarterie, der aus dem linken Herzohr stammte. 
Daneben bestanden alte Niereninfarkte. Sincke (Hamburg). 


Besser, F., und Schilling, C., Zur Klinik und Röntgenologie der 
Herzthromben. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 1, 50, 1933.) 
Mitteilung zweier Fälle (49, bzw. 56jähriger Mann) mit Herzohrthromben. 
Das klinische Bild und der röntgenologische Nachweis intra vitam werden 
eingehend besprochen. L. Heilmeyer (Jena). 


Menkes, B., Röntgendarstellung der Blut- und Lymphgefäße an 
der Leiche und am Lebenden mittelst Umbrathor und Thoro- 
trast. (Fortschr. Röntgenstr. 46, H. 5, 571, 1932.) 

Verf. hat Umbrathor (Thoriumhydroxydhydrosol, Firma Heyden) in 
14proz. (als optimaler) wässeriger Lösung zur Röntgendarstellung der Blut- 
gefäße an der Leiche verwendet und fand, daß man damit bei geeigneter Ex- 
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position die feinsten Gefäße haarscharf deutlich sichtbar machen kann. Einige 
Minuten nach erfolgter Injektion tritt Gelumschlag des Umbrathor ein und 
es bleibt als Paste dauernd fixiert. Für die Arteriographie am Lebenden ver- 
wendete er Thorotrast (25proz. Thoriumdioxyd in kolloidalem Zustand, Firma 
Heyden), das durch ein Schutzkolloid vor Ausflockung geschützt und mit 
Blutserum mischbar ist, wobei 20 cem ohne jede störende Nebenerscheinung 
venös oder arteriell eingebracht werden können. Verf. hat sowohl mit Um- 
brathor (an Leichen) als auch mit Thorotrast (an lebenden Tieren) auch bei 
der Darstellung der Lymphbahnen gute Resultate erzielt. Windholz (Wien). 


Brock, R.C., Ueber postoperative venöse Thrombose und die Zahl 
der Thrombozyten. [Post-operative venous thrombosis and the 
platelet count.] (Lancet 1933 I, Nr 13, 688.) 

An Hand eines Falles (Phrenikoexhairese und später folgende Thorako- 
plastik) wird wahrscheinlich gemacht, daß die postoperative Thrombose 
auf ein Steigen der Thrombozytenzahl nach der Operation zurückzuführen 
ist. Dabei entspricht das Steigen der Thrombozyten ungefähr der Schwere 
des Eingriffes. Die postoperative Thrombose ließe sich wahrscheinlich ver- 
meiden, wenn man durch irgendeine Substanz die Thrombozytenzahl recht- 
zeitig herabsetzen könnte. Sincke (Hamburg). 


Umlauft, W., Thrombosen und Pankreaskarzinom. (Münch. med. 
Wschr. 1933, 607.) 

Nachdem von Thoenes an 3 Fällen die Kombination von Pankreas- 
karzinom mit ungewöhnlich ausgedehnten und lokalisierten Thrombosen 
hervorgehoben wurde, werden zwei entsprechende Fälle berichtet. Allerdings 
scheint es sich um ein seltenes Zusammentreffen zu handeln, denn von 26 zur 
Sektion gelangten Fällen von Pankreaskarzinom der letzten 5 Jahre (Allg. 
Krankenhaus Barmbeck, Hamburg) war nur bei 2 Fällen eine einfache Venen- 
thrombose der Oberschenkel gefunden worden, die ebensogut auf andere Ur- 
sachen zurückgeführt werden konnte. Auch sind die multiplen Thrombosen 
nicht auf Fälle von Pankreaskarzinom beschränkt, denn es wird ein Fall von 
Bronchialkarzinom mitgeteilt, bei dem sie gleichfalls auftraten. 

Bei den beiden neumitgeteilten Fällen von multiplen Thrombosen bei 
Pankreaskarzinom bestanden bemerkenswerte Veränderungen des Blutes: 
Die Thrombozytenwerte waren auf 80—100000 heruntergesetzt und die Blut- 
gerinnung deutlich beschleunigt. Dagegen waren die entsprechenden Werte 
bei dem Fall von Bronchialkarzinom mit mehrfachen Thrombosen nicht ver- 
ändert. Ob hier gesetzmäßige Blutveränderungen vorliegen, die etwa in Zu- 
sammenhang mit der Thrombenbildung stehen könnten, müssen systematische 
Untersuchungen lehren. Apitz (Jena). 


Norpoth, Thromboangiitis obliterans mit Beteiligung der Abdo- 
minalgefäße. (Münch. med. Wschr. 1932, 1470.) | 

Die Entwicklung eines Falles von Thromboangiitis läßt sich 7 Jahre 
zurückverfolgen. Beginn mit der typischen Zirkulationsstörung und Gangrän 
der Extremitäten. 2 bzw. 3 Jahre nach Krankheitsbeginn Amputation der 
Unterschenkel. In den folgenden 3 Jahren wird nur von psychischen Störungen 
— Depression und Irritabilität — berichtet. Im Anschluß treten 
Magenbeschwerden auf, die zur Krankenhausaufnahme und Diagnose eines 
Uleus duodeni führen. Im weiteren Verlauf bewirken hartnäckige Diarrhoen 
Verschlechterung des Zustandes. Nach vorübergehender leichter Besserung 


— 201 — 


akutes Auftreten schwerer peritonitischer Erscheinungen, unter denen der 
Exitus erfolet. 

Die Obduktion ergibt akute fibrinös-eitrige Peritonitis nach mehrfacher 
Darmperforation, Darmwandnekrosen des Dünndarms und Colon ascendens. 
Es liegt ein frischer Rückfall einer Thromboangiitis obliterans vor, welcher 
sich auf die Bauchaorta und die kleinsten Darmarterien erstreckt. Als Zeichen 
des alten Prozesses findet sich ein alter Verschluß der kleinen und großen 
Gekröseschlagader, der Ober- und Unterschenkelschlagader beiderseits und 
kleiner Aeste der Lungen- und Leberarterie. 

Auf die nahen Beziehungen einer derartigen generalisierten Thrombo- 
angiitis obliterans zur Periarteriitis nodosa bezüglich des klinischen Bildes 
und der Veränderungen in den kleinsten Gefäßen wird aufmerksam gemacht. 
Bei jedem Fall von Bürgerscher Krankheit sollte man die Möglichkeit erwägen, 
daß außer den Gefäßen der Extremitäten die Mesenterial- und Koronararterien 
ergriffen werden. Apitz (Jena). 


Wolff, K., Ueber die Ursachen der sogenannten spontanen Aorten- 
zerreißungen. (Virchows Arch. 289, 1933.) 

Die ausführlichen Untersuchungen des Verf. betreffen 6 Fälle von spon- 
tanen Aortenrupturen, und zwar wurden nicht nur die Rißstellen selbst, sondern 
die Aorta im übrigen und die Schlagadern fern von der Zerreißungsstelle ein- 
gehend untersucht. Dabei kommt Verf. zu einer Bestätigung der Unter- 
suchungsergebnisse von Gsell und Erdheim, indem auch er schwere Schäden 
der Muskelschicht in allen Fällen feststellen konnte. Die Befunde im Bereich 
der Aortenwand sprechen ganz dafür, daß die Schädlichkeit vom Blutweg, und 
zwar von den zwei Seiten, die die Schlagaderwand ernähren, angreift, vom 
Rohrinnern und den Vasa vasorum her. In den Wirrwarr der Einzelbilder 
versucht Verf. insofern Ordnung zu bringen, als er 5 Gruppen von Herden be- 
stimmter Gewebsbeschaffenheit heraushebt. An der Rißstelle selbst und ent- 
fernt davon kernlose Verödungsherde, Herde nur aus schleimartigen Massen, 
in dem jedes sonstige Gewebe fehlt, kleine Hohlräume, Herde von glatter 
Muskulatur, die frei von schleimartigen Massen sind, und schließlich Herde 
von Flickgewebe, die aus kollagenem Bindegewebe bestehen. Die Verände- 
rungen und Zerstörungen der Muskelschicht finden sich nun nicht nur an der 
Rißstelle der Aorta, sondern auch in der Bauchschlagader, in der Lungen- 
schlagader, Art. carotis, iliaca, femoralis. Unter Umständen liegt eine System- 
erkrankung der Schlagadern von elastischem Bau vor. Bezüglich der Ursache 
der Spontanzerreißungen kommt sicherlich das Trauma in Form der dauernd 
wirkenden Bluthochdruckwelle in Frage. Doch kann die Hypertonie allein 
nicht die Ursache sein. Verglichen mit der Häufigkeit der Hypertonie, sind 
die Schlagaderzerreißungen viel zu selten. Man muß annehmen, daß noch 
eine unbekannte chemische Schädlichkeit eine wesentliche Rolle spielt. 

W. Gerlach (Basel). 


Pal, J., Ueber die Schlängelung der Arterien. (Med. Klin. 1933, 


Nr 16, 530.) 

In der Schlängelung der Arterien ist eine Schwäche der Arterienwand 
rerenüber dem in der Arterie herrschenden Drucke zu erblicken. Die Schlänge- 
lung kann akut und vorübergehend, sie kann bleibend sein. In einer normalen 
Arterie kann bei akuter Ueberschreitung einer gewissen Druckhöhe vorüber- 
gehend Schlängelung auftreten, die bei Aufhören der Ursache wieder ver- 
schwindet. Die bleibende Schlängelung beruht auf erschwertem Abfluß in den 
terminalen Strecken der Arterien, bedingt durch eine hypertonische Einstellung 


der Präarteriolen, Blutdrucksteigerung und Arterienwandveränderungen. Ein 
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„Gefäßkrampi“‘ als Ursache der Schlängelung wird abgelehnt. Von Besonder- 
heiten wird ein Alternieren der Schlängelung in den beiden Radialarterien 
unter Tonusschwankungen hervorgehoben. Hierzu wird kurz iiber einen Fall 
von allgemeiner Peritonitis berichtet, in dem die wechselnde Schlängelung 
und Hypertonie auf Reflexe zurückgeführt werden, die von den kranken Bauch- 
organen ausgingen. 

Bereits vorliegende anatomische Untersuchungsergebnisse zur Schlänge- 
lung von Arterien (M. B. Schmidt, E. Kirch) sind nicht berücksichtigt. 

Willer (Würzburg). 


Spitzer, A.. Bemerkungen zu Aschoffs und Kungs Kritik der 
stammesgeschichtlichen Theorie der Transpositionsmißbil- 
dungen des Herzens. (Virchows Arch. 289, 1933.) 


Auseinandersetzung mit Aschoff und der aus dem Aschoffschen Institut 
erschienenen Arbeit von Kung, in welcher Verf. seine bekannte phylogenetische 
Theorie erneut klarlegt und die Ausführungen Aschoffs und Kungs kritisiert. 

W. Gerlach (Basel). 


Motley, Lyle, and Moore, Robert, Obliterierende syphilitische 
Arteriitis. [Obliterative syphilitie arteritis.] (J. amer. med. Assoc. 
100, Nr 9, 1933.) 

Bei einer 29jährigen Frau fand sich bei der Sektion eine schwere Mes- 
aortitis syphilitica mit Aorteninsuffizienz. Die Abgangsstelle der Subklavia 
und der linken Karotis waren durch Wucherungsprozesse fast völlig verlegt. 
Histologisch fanden sich die typischen Veränderungen der Mesaortitis syphilitica 
und enorme Mengen von Spirochäten in der Aortenwand. Fischer (Rostock). 


Jäger, E., Zur histologischen Ausheilung der Periarteriitis nodosa 
und deren Beziehung zur juvenilen Arteriosklerose. (Virchows 
Arch. 288, 1933.) 


Verf. konnte einen Fall von Periarterütis nodosa untersuchen, der schon 
Jahre vor dem Tode bekannt war. Als Ergänzung wurden noch zwei weitere 
Fälle herangezogen. In den einzelnen Kapiteln werden die Ausheilungsvorgänge 
an den Arterien, die Narbenbildung und die Neubildung funktioneller Struk- 
turen beschrieben. In einem 2. Teil behandelt Verf. die Entartungsvorgänge 
an den Gefäßnarben, die zur Arteriosklerose führen. Die Krankheitsdauer des 
Falles betrug im ganzen 37 Monate, und es war das Bild zunächst das einer 
nodösen Atherosklerose. Die Periarteriitis nodosa hinterläßt eine Intima- 
schwiele oder nach Thrombosen einen Gefäßverschluß durch Granulations- 
gewebe. Unter geeigneten Bedingungen wächst in die Restlichtung geheilter 
Aneurysmen ein Mesenchymzellschlauch, aus dem eine neue Gefäßwand mit 
Elastica interna und Media ausgebildet werden kann. Die Entstehung dieser 
endarteriellen Gefäßwandmuffe bedeutet eine funktionelle Heilung des An- 
eurysmas. 

Der Intimakallus über Gefäßwandschäden ist der Atherosklerose nicht 
zuzurechnen. Um fortschreitende Entartung einzuleiten, muß noch etwas 
hinzukommen. Selbst grobe, durch Schwerkräfte und Abhebung von der 
Unterlage in den Schwielen entstandene Spalten werden meist organisiert, 
gehen nur selten in Atherome über. Dagegen führt Ueberlagerung ursprünglich 
oberflächlicher Lipoidflecken durch kallöse Schwielen nach Xanthomzellzerfall 
und Schädigung der Grundsubstanz zu fortschreitender Degeneration. Finden 
sich bei einer juvenilen nodösen Atherosklerose über den Knoten der Herzkranz- 
gefäße umschriebene Epikardverdickungen, ferner Infarktnarben in Milz oder 


— 203 — 


Nieren, periportale Fibrose der Leber, Pankreaszirrhose, so ist darauf zu unter- 
suchen, ob ein Ansheilungszustand einer Periarteriitis nodosa vorliegt. 
W. Gerlach (Basel). 


Scholtz, H. G., Ueber den Kaliumgehalt des Blutserums bei kar- 
dialer Stauung und nach Oedemausschwemmung. (Dtsch. Arch. 
klin. Med. 175, H. 1, 90, 1933.) 

Bei ausgesprochener kardialer Stauung findet sich stets eine Erhöhung 
des Serumkaliumspiegels, welehe nach Ausschwemmung der Oedeme unter 
Anstieg der Harnkaliumwerte wieder verschwindet. Völlig parallel damit 
verläuft der Spiegel der Reststickstoffsubstanzen. Es wird deshalb eine Re- 
tention des Kaliums während der Stauung infolge der schlechten Nierendurch- 
blutung angenommen. L. Heilmeyer (Jena). 


Straßmann, Die Hautveränderungen durch den elektrischen 
Strom. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 20, H. 4, 1933.) 

Alle Hautveränderungen, die man bei Todesfällen durch den elektrischen 
Strom makroskopisch und mikroskopisch findet, lassen sich auch an der Leiche 
durch Stromübergang erzeugen, so daß sie kein Beweis dafür sind, daß ein 
Stromübergang in den lebenden Körper stattgefunden hat. Die Beschaffen- 
heit der Strommarke hängt von der Stromspannung und Stromintensität, 
von der Art des berührenden Leiters, von der Feuchtigkeit und Trockenheit der 
Haut im Moment des Stromübertrittes und der Dauer der Stromdurchleitung 
ab. Brandwunden mit kraterförmigen Hautdefekten kommen erst bei längerer 
Stromdurchleitung am positiven Pol zustande, bei feuchter Haut erst nach 
Verdunstung der Flüssigkeit, später bei der Haut fest aufgesetzter Elektrode 
als bei lose aufgesetzter. In wesentlichen Punkten unterscheidet sich das mikro- 
skopische Bild der am Lebenden oder an der Leiche zustande gekommenen 
Strommarke von der durch den Glühstahl gesetzten Hautveränderung nicht. 
Eine Unterscheidung ermöglicht diesbezüglich der Kupfernachweis in der 
Haut, da Kupferniederschläge bei Berührung mit glühendem Metall nicht 
zustande kommen. Der Unterschied des Heilungsverlaufes ist bei den elektri- 
schen und den durch glühendes Metall gesetzten Hautveränderungen kein 
grundsätzlich verschiedener. Nur finden sich bei den elektrischen Veränderungen 
stärker ausgeprägte Erscheinungen an den Haarwurzelscheiden. Bei einem 
Starkstromtod nach 14 Stunden fand sich eine hochgradige Fettembolie des 
Lungen- und eine mäßige des großen Kreislaufs bei geschlossenem Foramen 
ovale. Helly (St. Gallen). 


Wigand, R., Die Natur des Meesschen Nagelbandes bei Arsenik- 
polyneuritis. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 20, H. 3, 1933.) 

Das Meessche Nagelband ist für untertödliche Arsenvergiftung mit ein- 
maliger großer Dosis charakteristisch. Es stellt einen etwa 1 mm breiten, 
mattgrauen, in der Nagelsubstanz gelegenen, gleichmäßig bandförmig ver- 
laufenden Streifen dar, der die ganze Breite des Nagels einnimmt und mit dem 
Wachstum des Nagels peripher vorrückt. Es tritt etwa 2 Monate nach der Ver- 
giftung auf und besteht aus einem Arsendepot. Helly (St. Gallen). 


Jesser, H., und Schrempf, A., Arsengehalt in Leichenaschen. (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 20, H. 4, 1933.) 

Zur quantitativen Bestimmung von Arsen in Leichenaschen wurde neben 

. der Schätzung der durch die Marshsche Methode erhaltenen Arsenspiegel die 

quantitative Bestimmung nach Ramberg vorgenommen, welche einwand- 
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freiere Ergebnisse zeitigt. Auch die Leichenasche von mit arsenhaltigen Heil- 
mitteln behandelten Personen enthalt erheblich mehr Arsen als die Asche von 
Personen, die zu Lebzeiten keine Arsenmedikation durchgemacht haben. Die 
Frage, ob ein positiver Arsenbefund in Leichenaschen auf Giftmord zuriick- 
zufiihren ist, kann nicht ohne weiteres bejaht werden, wenn im Verbrennungs- 
ofen zuvor eine andere an Arsen verstorbene oder damit zu Lebzeiten behandelte 
Person verbrannt worden ist. Helly (St. Gallen). 


Radtke, W., Zur Verbrennung Neugeborener. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 
20, H. 4, 1933.) 

Bei Verbrennungsfällen von Neugeborenen verlieren die üblichen Lebens- 
proben ihre allgemeine Bedeutung. Vor allem ist auf die makroskopischen 
Lebensproben kein Verlaß. Die histologische Lungenprobe ist unter Um- 
ständen möglich. Auf das Antreffen von Fremdkörpern in den gehärteten 
Teilen verbrannter Lungen ist großes Gewicht zu legen. Ihrem Auffinden 
läßt sich besondere Beweiskraft zumessen, sowohl für das Gelebthaben vor 
der Verbrennung als auch für Todesart und -ort wie für Nachprüfung der 
Glaubwürdigkeit gemachter Aussagen. Für die Todeszeit bildet auch der 
durch die Hitze bedingte ausgezeichnete Fixationszustand des Gewebes einen 
wertvollen Anhalt. Der Nachweis von Fremdkörpern sollte sich makroskopisch 
nur auf die Luftröhre und ihre großen Aeste beschränken. Helly (St. Gallen). 


Goroncy und Berg, R., Ueber Thalliumvergiftung. (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 20, H. 3, 1933.) 

Es konnte ein Fall tödlicher Thalliumvergiftung beobachtet werden, 
wahrscheinlich der dritte bekannt gewordene Mord durch Thallium. Es handelte 
sich um den plötzlichen Tod eines 39jährigen Mannes. Bemerkenswert sind die 
geringgradigen klinischen Erscheinungen bei schweren pathologisch-anatomi- 
schen und histologischen Befunden, im wesentlichen ziemlich frische Verände- 
rungen, und zwar Blutungen und Nekrosen, vorzugsweise im Magendarmkanal 
undin den Nieren. Der Nachweis und die Bestimmung des Thalliums in Leichen- 
teilen kann schwierig sein. Für forensische Zwecke sind der Salpeter-Schwefel- 
säure-Aufschluß und die Jodkaliumreaktion am geeignetsten. Schnell, einfach 
und dem chemischen Nachweis überlegen ist die spektrographische Methode. 

Helly (St. Gallen). 


Purjesz, B., Ueber nichtberufliche Bleivergiftungen. (Kgl. Ges. 
d. Aerzte, Budapest, Sitzung v. 10. Febr. 1933.) 

Bei Untersuchungen von gehäuften Bleivergiftungsfällen stellte es sich 
heraus, daß das Blei zum Teil aus beschmutzten öffentlichen artesischen 
Brunnen, zum Teil aus in der Hausindustrie hergestellten irdenen Gefäßen 
mit fehlerhaft zusammengesetztem Email herrührte. Görög (Szombathely). 


Witebsky, E., und Morelli, E., Zur serologischen Analyse des Sar- 
komgewebes. (Z. Immun.forschg 78, H. 3/4, 179, 1933.) 

Serologische Untersuchungen von 2 menschlichen Sarkomen (Ober- 
schenkelsarkom und Bauchwandsarkom) von Individuen der Gruppe A. Durch 
Vorbehandlung von Kaninchen mit Sarkomsuspensionen konnten Antisera 
gewonnen werden, welche mit den verschiedensten alkoholischen Extrakten 
menschlicher Organe reagierten; die Reaktionen mit den Sarkomextrakten 
waren allerdings stets deutlicher und konnten durch geeigneten Lezithinzusatz 
noch deutlicher zum Ausdruck gebracht werden. In beiden Sarkomextrakten 
konnte im Gegensatz zu Karzinomextrakten keine gruppenspezifische A- 
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Substanz nachgewiesen werden (Bestätigung früherer Befunde von Hirszfeld, 
Halber und Laskowsky). Die sarkomspezifische Antikörperwirkung ist 
artspezifisch begrenzt, wie vergleichende Untersuchungen mit Hühnersarkom 
(Rous) und Rattensarkomen (Jensen) zeigen. Nach Vorbehandlung von 
Sarkomantisera mit Extrakten aus normalen menschlichen Organen blieb 
häufig ein Antikörperrest übrig, der nicht nur auf Sarkomextrakt wirkte, 
sondern auch gegenüber Karzinomextrakt zum Ausdruck gelangte. „Nach 
Vorbehandlung von Sarkomantisera mit Karzinomextrakten dagegen wurde 
auch die gegen Karzinomextrakt wirksame Antikörperquote entfernt. Es 
blieb dann unter Umständen noch eine Antikörperquote übrig, die ausschließ- 
lich, wenn auch in reduziertem Ausmaß, gegen Sarkomextrakte gerichtet war.‘ 
Nach diesen Ergebnissen glauben Verff., daß zwischen Sarkom- und Karzinom- 
extrakten eine Beziehung vorliegt. 

Diese Versuche zeigen, daß es möglich ist, sarkomspezifische Zellstrukturen 
mit serologischer Methodik zu erfassen. Roulet (Berlin). 


Fuchs, H. J., von Falkenhausen, M., und Devrient, W. K., Ueber den 
Nachweis von spezifischen Antikörpern gegen maligne Tu- 
moren im Blut. (Z. Immun.forschg 78, H. 3/4, 272, 1933.) 

Ausgangspunkt dieser Untersuchungen ist die von Fuchs festgestellte 

Tatsache, daß Serum von Tumorträgern artgleiches Normalfibrin abbaut und 

daß umgekehrt auch Tumorfibrin von artgleichem Normalserum abgebaut 

wird. Die in dieser Mitteilung angeführten Befunde sollen den Beweis er- 
bringen, daß alle bösartigen menschlichen Gewächse „ohne Unterschied der 

Art oder Organherkunft‘ eine ihnen „gemeinsame spezifische Substanz, die 

als tumorspezifisches Antigen“ zu bezeichnen ist, produzieren. Diese Substanz 

ruft im Organismus die Bildung eines spezifischen Antikörpers hervor. Beide 

Stoffe sind nach Verff.s Annahme im Blut enthalten und werden bei der spon- 

tanen Blutgerinnung vom Fibrin adsorbiert; sie bleiben aber in der Haupt- 

menge im Serum zurück und können mit Trichloressigsäure gefällt werden. 

Trifft nun tumorantigenhaltiges Serum mit tumorantikörperhaltigem Substrat 

(Fibrin oder Trichloressigsäuresubstrat) bei der Karzinomreaktion zusammen, 

so tritt ein Reststickstoffschwund ein, d. h. die Reaktion fällt positiv aus; 

treffen aber bei der Ca.-Reaktion gleiche Komponenten aufeinander (tumor- 
haltiges Serum auf tumorantigenhaltiges Substrat z. B.), so erfolgt keine 

Reaktion. Roulet (Berlin). 


Schindler, R., Die Bedeutung der Gastroskopie für die Heilung 
des Magenkrebses. (Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H 5, 203.) 

Der Magenkrebs gibt, wenn früh diagnostiziert, nach operativer oder 
Strahlenbehandlung eine günstigere Prognose als meist angenommen wird. 
Plötzlich auftretende Störung des Appetits muß sofortige genaue Magenunter- 
suchung veranlassen. Die Vorkrankheiten des Magenkrebses in Form von 
Polypen und Gastritis atrophicans sind vorwiegend gastroskopisch zu erkennen. 
Die Gastroskopie leistet bei der Diagnose kleiner Tumoren mehr als die Röntgen- 
reliefmethode. Auch läßt sich leichter ein Urteil über die Begrenzung und 
Operabilität eines Magenkrebses gewinnen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Waetzoldt, G. A. Die Hospitalisierung Krebskranker. (Mschr. 
Krebsbekämpfg 1933, H. 5, 214.) 

Die Hospitalisierung in Krankenhäusern und die Asylisierung in Hospi- 
tälern bei malignen Tumoren steht selbst in Berlin noch in den Anfängen der 
Entwicklung, obwohl sie für die erfolgreiche Bekämpfung von entscheidender 
Wichtigkeit sind. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Frommhold, M., Grundsätzliches zur Organisation der Be- 
kämpfung von Volkskrankheiten. (Mschr. Krebsbekämpfg 1933, 
H. 5, 220.) 

Die Organisation zur Bekämpfung einer Volkskrankheit hat den Zweck, 
die Ergebnisse der ärztlichen Wissenschaft der Gesamtheit der Bevölkerung 
zugängig zu machen. Der Haupteinfluß muß bei den ärztlichen Stellen liegen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Auler, Hans, Ueber die Wartung und Behandlung Krebskranker 
(Forts.). (Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 5, 208.) 

Bei Besprechung der Chemotherapie der bösartigen Geschwülste werden 
kurz hervorgehoben: die Sauerstoffbehandlung nach A. Fischer, Auler bzw. 
Fischer-Wasels, Behandlung mit Jod bzw. Jodverbindungen, mit Arsen, ` 
ferner mit Bleiverbindungen und Kieselsäure. Dieses an sich kleine Gebiet 
hat sehr enge Beziehungen zur Immunbehandlung, Hormon- und Kataly- 
satorentherapie und auch zur medikamentös-peroralen Therapie. Für den 
Arzt in der Praxis haben Arbeiten auf dem Gebiete der Chemotherapie vorerst 
nur informatorischen Wert. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Auler, Hans, Ueber die Wartung und Behandlung: Krebskranker. 
(Forts.). (Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 3, 101.) | 

A. äußert sich zur Frage evt. Serum- und Vakzinetherapie bei bösartigen 
Gewächsen. Das spezifische Krebsserum ist heute noch der Traum vieler Laien 
und Aerzte. Es sind im wesentlichen zwei Methoden der Serumtherapie beim 
Krebs übriggeblieben, die Auto- und die Hetero-Serumtherapie, d. h. die Be- 
handlung mit dem Blute bzw. Serum des Patienten oder aber mit artiremdem 
Serum. Die Ergebnisse waren nicht eindeutig, in einigen Fällen allerdings 
überraschend. Der Lipoidgehalt des Serums ist bestimmend für seine Wirksam- 
keit gegen bösartiges Gewebe. Dabei ist zu berücksichtigen, daß die Lipoide 
bei den Entstehungen von Entzündungen, z. B. Erysipel, eine große Rolle 
spielen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Teutschlaender, O., Arbeit und Geschwulstbildung (Forts.). (Macht — 
Krebsbekämpfg 1933, H. 4, 167.) 

Durch berufliche Einwirkung entstandene bösartige Geschwülste sind 
morphologisch, biologisch, klinisch und in ihrer geweblichen Zusammensetzung 
anderen Krebsbildungen völlig gleich. Es handelt sich dabei um berufliche 
„Reizkrebse‘‘, wobei eine „dauernde berufliche Exposition“ die Hauptrolle 
spielt. Die RVO. berücksichtigt vorerst keineswegs alle bisher bekannten 
Berufskrebse. Diese gehören ,,zu den durch unhygienische Lebensweise hervor- 
gerufenen Kulturkrankheiten™. Ä R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


-Teutschlaender, O., Arbeit und Geschwulstbildung (4. Forts.). 
(Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 5, 212.) 

Die beruflichen Krebsbildungen sind zahlenmäßig sehr selten. Für die 
Praxis genügt im allgemeinen zum Beweis der beruflichen Entstehung einer 
Krebsbildung: 

1. Daß die betreffende Krebsbildung nach Art und Sitz für die betreffende 
Berufsarbeit charakteristisch ist oder daß die betreffende Tumorbildung bei 
der übrigen Bevölkerung häufig ist (,,Endemischer Charakter‘). 

2. Daß der Erkrankte längere Zeit, mindestens einige Monate (beim Anilin- 
krebs) oder Jahre (beim Hautkrebs), anerkannt oder experimentell nachweisbar 
krebserzeugenden Schädlichkeiten beruflich ausgesetzt war. Bei beruflichen 
Hautkrebsen muß dazu noch verlangt werden, | 
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3. daß die direkt durch die berufliche Schädigung und sährend der Ex- 
position entstehenden typischen präkanzerösen Veränderungen an der be- 
treffenden Stelle — gewissermaßen als ,,Briickensymptome‘‘ — vorausgegangen 
sind. Bei typisch lokalisierten inneren Krebsbildungen kann auf Brücken- 
symptome verzichtet werden, treten doch bei Schneeberger Bergwerksleuten 
und bei Anilinarbeitern oft Krebse auf, ohne daß vorher charakteristische Vor- 
krankheiten festzustellen waren. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Simon, L., Resultate der operativen Karzinombehandlung. (Mschr. 
Krebsbekämpfg 1933, H. 5, 193.) 

S. berichtet über die Resultate der operativen Karzinombehandlung am 
Städtischen Krankenhaus in Ludwigshafen a. Rh. in den Jahren 1915 bis 1927. 
Erfaßt werden die Karzinome von Magen, Darm, Mamma, Blase, Prostata, 
Penis, Oberkiefer und Zunge, während Sarkome, Hypernephrome und nicht 
eindeutig krebsige Geschwülste keine Berücksichtigung finden. Das Gesamt- 
material, das in gesonderten Gruppen übersichtlich behandelt wird, umfaßt 
777 Fälle. In 378 Fällen = 49 % war eine Radikaloperation möglich. Hiervon 
blieben 109 = 27 % über 5 Jahre rezidivfrei. Frühzeitige Operation ist nach 
wie vor dringliche Forderung. In den Jahren 1929 bis 1932 ist die Operabilität 
des Magenkarzinoms von 30%, auf 36%, die des Dickdarmkarzinoms von 
37% auf 51% gestiegen. Eine sachgemäße Aufklärung des Publikums ver- 
spricht weiteren Erfolg. Auch die technische Seite der operativen Behandlung 
evtl. in Kombination mit Radium- und Röntgenbehandlung kann Verbesserung 
erfahren. Regelmäßige Nachuntersuchung der Krebsoperierten ist wichtig und 
gestattet gegebenenfalls rechtzeitige Rezidivoperation. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Mühlmann, M., und Kurbanaliew, M., Ueber Nervenin Geschwülsten. 

Verff. untersuchten mit den verschiedensten Methoden zahlreiche Ge- 
schwülste auf ihren Gehalt an Nervenfasern. Hierbei bewährten sich die 
Schultze-Großsche und die Mallorysche Methode mit Pollaks Modifikation am 
besten. Die Verbreitung der Nervenfasern in den Krebszapfen ist so reichlich, 
daß es fast den Eindruck macht, als ob man es-mit einer Nervenfasergeschwulst 
zu tun hätte. Das Karzinom besteht also nicht nur aus einer Neubildung von 
Epithelzellen mit einem Bindegewebsstroma, sondern gleichzeitig aus einer 
Neubildung von marklosen Nervenfasern. Da es sich um vegetative Nerven- 
fasern handelt, so ist klar, daß die Wucherung der Epithelzapfen mit der Wuche- 
rung der Nervenfasern in engem kausalem Zusammenhang steht. Bemerkens- 
wert ist, daß die Nervenverbindung nur im Karzinom, nicht aber im Sarkom, 
auch nicht in gutartigen Myomen, Fibromen usw. gefunden wurde. Daraus 
darf gefolgert werden, daß die im Karzinom gefundenen Nervenfasern nicht 
dem Mutterboden angehören, und daß die Karzinombildung von anderen Be- 
dingungen abhängt als die Bildung anderer Geschwülste. Nach Ansicht der 
Verff. stehen diese Bedingungen mit der Bedeutung des sympathischen Nerven- 
systems für das Wachstum in innigem Zusammenhang. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Neuda, Paul, Zur Aetiologie des Krebsleidens. (Z. Krebsforschg 38, 
H. 5, 465, 1933.) 

N. prüft die Frage, ob zwischen Lues und Karzinom ein innerer Zusammen- 
hang besteht, eine Frage, die er nachdrücklich bejaht. Dieser Zusammenhang 
ist nicht in spezifischen, sondern in unspezifischen Elementen zu suchen, wobei 
die Lues nur das Paradigma einer schwersten Infektionskrankheit von ganz 
besonderer Eigenart darstellt, da eine Schädigung der Gewebe auch durch 
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andere Infektionszustände denkbar ist. Objektiv steht fest, daß im Krank- 
heitsbilde der Karzinom- und Luesdeszendenz Aehnlichkeiten und vielfach 
gemeinsame Züge bestehen. So u. a. bestimmte Veränderungen der Schleim- 
haut des weichen Gaumens, Haarausfall an der äußeren Braue, eine primäre, 
ohne Haarausfall eintretende strichweise Wachstumshemmung der Kopfhaare 
und ferner eine serologische nachweisbare unspezifische, aber charakteristische 
„Labilitätssteigerung‘“, die im akuten Krankheitsfall der Thromboembolie 
als „Autoagglutinationsvorgang‘‘ zum Vorschein gelangt. Schließlich wird 
noch eine Empfindlichkeit gegen die Umstände der Nacht, ursächlich ver- 
anlaßt durch eine Unterwertigkeit der Gewebe, die anscheinend besonders 
gegenüber dem Einfluß der Kälte und Kohlensäure zum Ausdruck gelangt, 
hervorgehoben. Zu dem letztgenannten Punkte wird eine in Vorbereitung 
begriffene Arbeit in Aussicht gestellt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Gandolfo, Antonio, Die Roffosche Krebsreaktion. Statistik über 
11000 Fälle. (Z. Krebsforschg 37, H. 5/6, 448, 1932.) 

Wenn auch die Roffosche Krebsreaktion nicht spezifisch ist, so bleibt sie 
doch wegen ihres hohen Prozentsatzes positiver Resultate ein wertvolles Hilfs- 
mittel für die Tumordiagnose. Die Technik ist einfach, so daß in den Kliniken 
ihre Anwendung möglich ist. Ein negatives Ergebnis vermag das Vorhanden- 
sein eines Tumors nicht auszuschließen. Der Prozentsatz falscher positiver 
Resultate ist bei dieser Reaktion sehr gering (6,37 % bei 6718 Proben). Einen 
sehr hohen Prozentsatz positiver Resultate ergibt die Roffosche Reaktion bei 
der Gebärmutter (68,33 %), beim Eierstock (78,94 %), Magen (76,26 %,), 
Darm (76 %), Leber (84,21 %), Pankreas (84,61 %), Lunge (75 %) usw., d. h. 
hauptsächlich bei den inneren Organen. Hieraus ergibt sich die Wichtigkeit 
dieser Reaktion, da diese Fälle bei der klinischen Diagnose größere Schwierig- 
keiten bieten. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Groß, Ludwik, Zur Frage des Einflusses der Hypophysenvorder- 
lappengeschlechtshormone auf das Tumorwachstum bei Mäusen 
(Z. Krebsforschg 38, H. 3, 289, 1933.) 

Groß konnte bei seinen Versuchen an Mäusen, denen er bestimmte Mengen 
Hypophysenvorderlappengeschlechtshormone injizierte keinen merkbaren Ein- 
fluß auf das Wachstum des transplantablen Sarkoms feststellen. Die Tumoren 
schienen bei diesen Tieren etwas schneller als bei den Kontrolltieren zu wachsen. 
Auch in verschiedener Form vorausgeschickte Vorbestrahlung des Hypo- 
physenvorderlappengeschlechtshormons ergab keinen Einfluß auf das Tumor- 
wachstum. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Adliwankina, L. A., Das Blutbild der Krebskranken. (Z. Krebsforschg 
38, H. 3, 326, 1933.) 

A. kommt auf Grund ihrer Untersuchungen zu folgenden Befunden bzw. 
Schlüssen: Sämtliche karzinomatösen Prozesse, mit Ausnahme des Hautkrebses, 
gehen unabhängig von ihrer Lokalisation mit hypochromer Anämie einher. 
Die regenerativen Erscheinungen kommen in vermehrter Anzahl der vital 
granulierten Erythrozyten zum Ausdruck. Kernhaltige Rote werden nur selten 
angetroffen. Megaloblasten finden sich nicht. Magen- und Uteruskrebs er- 
zeugte schwerere Anämie als Karzinom der Brustdrüse oder der Speiseröhre. 
Kachexie geht mit höherem Grad von Anämie und mit Leukozytose einher. 
Die Anämie entwickelt sich infolge von geschwürigem Zerfall der Geschwulst 
und Blutungen wie auch infolge sekundärer Infektion. Die Schwere der Grund- 
erkrankung gelangt auch im Blutbild zum Ausdruck. Die jüngeren Alters- 
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stufen weisen schwerere Anämie auf als die älteren. Je nach der sozialen 
Stellung machen sich gewisse Unterschiede im Blutbilde der Krebskranken 
geltend, und zwar kommen diese in geringerem Hämoglobinprozent und in 
herabgesetzter Erythrozentenzahl bei den Landleuten gegenüber der Gruppe 
der Angestellten und der Arbeiterinnen zum Ausdruck. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Werthemann, A., Ueber Magenkrebse in Basel. (Z. Krebsforschg 38, 
H. 3, 334, 1933.) 

Der Anteil der Magenkrebssterblichkeit an der Gesamtkrebssterblichkeit 
ergibt für den Kanton Basel-Stadt mit einer sehr hohen Gesamtkrebssterblich- 
keit eine Beteiligung von nur 30,3 %, für den Kanton Basel-Stadt von 38,6 %, 
gegenüber 55,8%, in der ganzen übrigen Schweiz. Der Anteil der Magen- 
krebssterblichkeit an der Gesamtkrebssterblichkeit ist bei Männern auf dem 
Lande um 44,7 % wesentlich höher als bei Männern in der Stadt mit 33,3 %. 
Für die Frauen ist der Unterschied zwischen Stadt- und Landbevölkerung 
nicht so deutlich (32,6 %, auf dem Land und 27,3 % in der Stadt). Die Be- 
teiligung der verschiedenen Lebensdezennien an der Magenkrebssterblichkeit 
ergibt auf Grund der Untersuchungen von 23 über 80jährigen, daß die Dispo- 
sition zum Magenkrebs kaum geringer ist als im 6. und 7. Dezennium. Der 
Verlauf des Magenkrebses unterscheidet sich bei Greisen über 80 Jahren und 
Jugendlichen über 30 Jahren nicht wesentlich von denjenigen der Individuen 
in mittlerem Lebensalter. In 12%, der Fälle, d. h. bei 303 Magenkrebsen, ent- 
wickelte sich 36mal ein Magenkarzinom in einem Ulkusmagen. Nur viermal 
war der Beweis zu erbringen, daß das Karzinom direkt aus dem Geschwür 
hervorgegangen ist. In den übrigen Fällen ließen sich neben dem Magenkrebs 
16mal ein Ulkus und 15mal eine Narbe auffinden. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Ceelen, W., Krebsbekämpfung und Kurpfuscherei. Mschr. Krebs- 
bekämpfg 1933, H. 3, 120.) | 
Unter Hinweis auf die Schwierigkeit des Krebsproblems, die notwendige 
wissenschaftliche Ausbildung und Erziehung der Aerzte bezeichnet C. die 
Tätigkeit der „Heilgewerbler“‘, die sich ohne irgendwelche Sachkenntnis Urteile 
anmaßen, als Verbrechen. Die Berechtigung zu solcher Schärfe ergibt sich aus 
den aufgeführten Beispielen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Meerbeck, F., Ueber die Krebssterblichkeit in Köln 1928—1931. 
(Z. Krebsforschg 38, H. 6, 668, 1933.) 

Aus der statistischen Arbeit sei hervorgehoben, daß die Zahl der Ca.- 
Todesfälle in Köln in den Jahren 1928/31 unter Schwankungen zugenommen 
hat. Die Ca.-Sterblichkeit der Männer erreichte 1929 zum erstenmal die der 
Frauen. An der ee Sog Zahl der Todesfälle sind hauptsächlich 
die Altersgruppen über 60 Jahre beteiligt. Die Tuberkulosesterblichkeit wird 
in zunehmendem Maße von der Karzinomsterblichkeit überholt. Die Todes- 
fälle an Karzinom des Verdauungsapparates haben bei beiden Geschlechtern 
zugenommen. Die Zahl der Todesfälle an Karzinom der Atmungsorgane hat 
sich bei Männern für 1931 fast verdoppelt. Die Zahl der Todesfälle bei Frauen 
hat erheblich abgenommen. Nur die Zahl der Karzinome der weiblichen 
Genitalorgane hat eine geringe Erhöhung erfahren. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Sitsen, A. E., Ueber die Zuverlässigkeit der Krebsstatistiken. 
(Z. Krebsforschg 38, H. 6, 639, 1933.) 
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S. kritisiert bisher vorliegende Statistiken und stellt fest, daß kein einziges 
Material zur Verfügung steht, aus dem mit genügender Genauigkeit die Häufig- 
keit des Krebses zu ersehen ist. So beanstandet er u. a. ungenügende Berück- 
riicksichtigung des Einflusses der Altersverteilung und betont die Unzulänglich- 
keit des Materials. Der Wert der Sektionsergebnisse wird beeinträchtigt durch 
die Tatsache, daß es sich fast ausschließlich um Leichen aus Krankenhäusern 
handelt, nicht aber die gesamte Bevölkerung erfaßt wird. Zur Verfügung 
stehende Sterblichkeitsstatistiken haben den großen Nachteil zahlreicher 
Fehlerkennungen. Statistiken an Hand von Todesfällen sind ebenfalls nur 
einseitig, da die Zahl der Erkrankten unberücksichtigt bleibt. Alle möglichen 
Verfahren statistischer Arbeit müssen miteinander vereinigt werden. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Watson, J., Buttersäure zur Behandlung von Krebs. [Butyric acid 
in the treatment of cancer.] (Lancet 1933 I, Nr 14, 746.) 

Wie an 8 Fällen (Karzinome des Uterus, des Rektums und 2 Papillome) 
gezeigt wird, hat Buttersäure einen destruktiven Einfluß auf das Krebsgewebe. 
Weil normales Gewebe kaum geschädigt wird, muß die Wirkung als selektiv 
bezeichnet werden. Besonders zum Reinigen von bösartigen Geschwüren vor 
der Operation oder vor der Strahlenbehandlung ist die Buttersäure sehr zweck- 
mäßig. Bei inoperablen Fällen wird das Wachstum wenigstens eine Zeitlang 
aufgehalten, oberflächliche Papillome können sogar ganz zerstört werden. 

Sincke (Hamburg). 


Lehmann-Facius, H., Serologische Fragen der Krebsforschung. 
(Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 

Es werden 2 Fragen behandelt: 1. die serologischen Eigenschaften der 
Krebszellen, wie sie aus Tierversuchen abgeleitet werden können und 2. die 
Antikörperbildung beim krebskranken Menschen. Ad 1. Die Antigene haben 
eine komplexe Zusammensetzung und bestehen aus einer Anzahl von Partial- 
strukturen, den Rezeptoren, denen die Entstehung der Partialantikörper ent- 
spricht. Es hat sich ergeben, daß nicht nur Eiweißstoffe Antigenfunktionen 
ausführen können, sondern auch alkohollösliche Zellbestandteile, die Lipoide, 
allerdings nur in Verbindung mit irgendeinem artfremden Eiweißantigen 
kombiniert; sie werden daher Halbantigene oder Haptene genannt. Wie alle 
Körperzellen sind auch die Krebszellen artspezifisch stigmatisiert. Außerdem 
können diese Immunseren daneben heterogenetische Antikörper = Forssman- 
sche Antikörper enthalten, wie sie bei bestimmten Tierarten vorhanden sind. 
Man spricht von einer Rezeptorengemeinschaft, auf Grund deren die Organismen 
in zwei Gruppen zu teilen sind, je nachdem sie das Forssmansche Antigen be- 
sitzen oder nicht. Das Studium der Lipoidantigene hat das Phänomen der 
Konkurrenz der Antigene aufgedeckt, d.h. daß bei der Partialstruktur eines 
Antigens z. B. die artspezifische Komponente an Masse überwiegt, so daß etwa 
vorhandene krebsspezifische Eiweißstrukturen in den Hintergrund gedrängt 
werden und bei der Immunisierung entsprechende Antikörper der letzteren 
Art nicht gebildet werden. Krebsspezifische Lipoide können so mit Eiweiß- 
körpern verbunden sein, daß sie gleichsam larviert werden und ihre Antigen- 
funktion ebenfalls unterdrückt wird. Bei den Lipoiden spielt auch die Dispo- 
nibilität eine große Rolle, d. h. die Speicherung der Lipoide in reaktionsfähiger 
Form. Die Lipoide in nativen Krebszellen sind in der Regel nicht in disponibler 
Form vorhanden. Durch Erhitzen auf 100° werden die Eiweißanteile zerstört, 
die Lipoide werden disponibel. Solche, durch gekochte Karzinomsuspensionen 
hergestellte Antiseren heißen Koktoantisera. — Das Karzinom-Globulin- 
Antiserum reagiert nur mit dem Globulin, das zur Herstellung gedient hat — 
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Individualspezifität, während die Karzinom-Lipoid-Antiseren mit alkoholi- 
schen Karzinomexktrakten verschiedener Herkunft reagieren. Durch Lipoid- 
fraktionierung ist eine Trennung der gruppen- und krebsspezifischen Antigene 
möglich. Außerdem ist es gelungen, eine unspezifische thermolabile Quote 
von einer thermostabilen Lipoidantikörpergruppe zu trennen, die auf eine 
den Tumoren und bestimmten Organextrakten (Magen, Darm) gemeinsame 
Partialstruktur, den systemspezifischen allgemeinen Tumorlipoiden, einge- 
stellt ist. Ad 2. Es ist die Frage zu lösen, gegen welche der spezifischen bzw. 
charakteristischen Partialantigene die Immunität gerichtet ist. Bei der zur 
Serodiagnose der Karzinome von Hirszfeld angegebenen Komplement- 
bindungsmethode werden die als Antigene dienenden alkoholischen Krebs- 
extrakte durch Cholesterinzusatz sehr empfindlich gemacht, reagieren aber 
außer mit nur einem Teil der menschlichen Krebssera auch mit Schwangeren- 
und Wa-positiven Seren. Diese Seren reagieren aber häufig auch mit der 
Cholesterindosis allein, also ohne die Krebsextraktkomponente (Eisler), so 
daß bei negativ reagierenden Extrakten eine die Cholesterinwirkung hemmende 
Substanz vorhanden sein könnte, die vielleicht das Organlezithin darstellt. 
Entsprechend angestellte Versuche deuten darauf hin, daß in dem Extrakt 
wirklich eine Komponente vorhanden ist, die von der reinen Cholesterinwirkung 
verschieden ist. Weiterhin ließ sich feststellen, daß sich zur Komplement- 
bildung nicht nur Extrakte aus Menschenkarzinomen sondern auch bestimmte 
tierische Organextrakte eignen. Nach Erhitzen auf 65° geben nur die beiden 
Gruppen der Krebs- und der Schwangerenseren Reaktionen auf Darmextrakt- 
Lezithingemischen, wodurch eine scharfe Abtrennung der Wa-positiven Seren 
möglich ist. Matzdorff (Würzburg). 


Molotkoff, W. G., Zur Gewebsherkunft Chorionepitheliom-ähn- 
licher Geschwülste. (Virchows Arch. 288, 1933.) 


Verf, beschreibt ein primäres angioplastisches Sarkom der Leber, das auf- 
fallende Aehnlichkeit mit echten Chorionepitheliomen zeigte. Die Befunde 
lassen an die mesenchymale Herkunft der Chorionepitheliome, in erster Reihe 
der ektopischen, denken. W. Gerlach (Basel). 


Bernhard, Fr., Ueber das Auftreten atoxylfester Lipase im Serum 
bei dem Karzinom und ihre klinische Bedeutung. (Z. Krebsforschg 
38, H. 1, 450, 1933.) 

Bei Karzinom findet man im Blutserum häufig eine Vermehrung der 
atoxylresistenten Lipase, eine Zunahme, die durch das Karzinomgewebe ver- 
ursacht wird. Letzteres enthält reichlich atoxylfeste Lipase und gibt sie an 
das Blut ab. Nach radikaler Beseitigung eines Karzinoms finden sich wieder 
normale Lipasewerte im Serum. Der Wert des Lipasenachweises für die Krebs- 
diagnostik wird durch 2 Tatsachen eingeschränkt. Der Lipasevermehrung folgt 
nach längerem Bestehen der Tumoren eine Lipasevermindernng, wobei normale 
Werte überschritten werden müssen. Ferner stellt sich eine Zunahme der 
atoxylresistenten Lipase im Serum ein, sowie zahlreiche Epithelzellen einen 
jugendlichen bzw. embryonalen Charakter annehmen. Bei Prostatahyper- 
trophie und Mastitis chronica cystica tritt oft ein erhöhter Lipasegehalt im 
Blute auf. In einem hohen Prozentsatz handelt es sich dabei um karzinomatöse 
Entartung. Bei Einwirkung von Röntgenstrahlen auf Karzinome kommt es 
gelegentlich zu einer Ausschüttung von Lipase. Wird das Karzinomgewebe 
vernichtet, so fällt die Lipase zur Norm ab. Die Methode läßt demnach den 
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Erfolg der Röntgenstrahlen beurteilen. Bleibt nach radikal operativer Be- 
seitigung eines Karzinoms eine Vermehrung dieser Lipase im Serum bestehen, 
so besteht die Gefahr eines Rezidivs. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Wolff, Gerhart, Das Karzinom des Verdauungsapparates im 
Jugendalter. (Z. Krebsforschg 38, H. 4, 409, 1933.) 


Unter weitgehender Berücksichtigung des Schrifttums behandelt W. 
die in der Freiburger Chirurgischen Klinik beobachteten Karzinomfälle im 
Jugendalter. Unter 1413 Krebskranken fanden sich 11 (= 0,78 9%) Jugendliche. 
Getrennte Besprechung erfahren die Karzinome des oberen Verdauungstraktes, 
des Magen-Darmkanales und der Verdauungsdrüsen. Der obere Verdauungs- 
trakt ist im Jugendalter sehr selten, im kindlichen Alter praktisch nie von 
Karzinom befallen. Für die weit häufigeren Krebse des Magen-Darmkanales 
ist besonders zu betonen, daß die Prognose für das juvenile Magenkarzinom 
schlechter ist als für das Magenkarzinom des höheren Alters. Der Verlauf 
der Darmkarzinome im Jugendalter ist sehr bösartig und rasch. Mastdarm- 
krebse sind auch im Jugendalter relativ häufig, insbesondere im 3. Jahrzehnt. 
Das Karzinom der Verdauungsdrüsen ist ebenfalls in der Jugend besonders 
bösartig und rasch verlaufend. 

Wee die Aetiologie betrifft, so kommt W. zusammenfassend zu folgendem 
Ergebnis: 

i Fiir die Altersdisposition, fiir die die Thierschsch Theorie immer noch als 
Hilfshypothese in Frage kommt, können nach neueren Untersuchungen Ver- 
änderungen im Blutserum verantwortlich gemacht werden. Während im 
allgemeinen die Cohnheimsche Theorie für das Karzinom weniger Bedeutung 
als die Virchowsche hat erlangen können, kommt sie für die Genese des Leber- 
karzinoms, in beschränktem Maße auch für die Entstehung der Rektum- und 
Dünndarmkarzinome in Betracht. Die anderen jugendlichen Karzinome des 
Verdauungsapparates geben der Virchowschen Theorie recht, jedoch nur in 
dem Sinne, daß die Forderungen der Cohnheimschen Theorie bzw. ihrer 
Ribbertschen Modifikation überflüssig sind. Eine endogene Disposition 
muß auch hier angenommen werden, da die exogenen Reize allein nicht karzinom- 
erzeugend sein können. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


von Gordon, Leo, Vitamine und Krebs. (Z. Krebsforschg 38, H. 4, 398, 
1933.) 

Die Malignität der Krebszellen rührt von der Zelle selbst her, wobei die 
normale Zelle unter dem Einfluß der vorhandenen Disposition eee 
oder erworben), die als Vorbedingung fiir die Tumorentwicklung bezeichnet 
werden muß, eine Umformung erfährt. Die letztere, die lange Zeit latent zu 
bleiben vermag, tritt unter dem Einfluß eines auslösend wirkenden chronischen 
Reizes als Tumor in Erscheinung. Demnach sind allgemeine Disposition und 
ein auslösender lokaler Reiz von Wichtigkeit. Was die Vitamine betrifft, so 
können sie entweder die Rolle auslösender Faktoren spielen, oder sich an der 
unscheinbaren Umformung der Zelle beteiligen und somit den Einfluß der vor- 
handenen Disposition erhöhen. Bekannt ist, daß abwechselnde Ernährung 
mit vitaminreicher und vitaminbalanzierter Kost bei Vitamin-B-Betonung 
die Entstehung von Geschwülsten begünstigt. Allzu reiche Zufuhr von Vi- 
tamin B soll bei Fehlen des wachstumsfördernden A-Vitamins das Wachstum 
von Karzinomen stark beschleunigen. G. prüfte an Hand des Schrifttums 
den Einfluß auf die Krebsbildung, um auf Grund gesammelter Erfahrungen 
jene Ernährung ausfindig zu machen, die im Kampfe gegen den Krebs am 


geeignetsten erscheint. Auf die lesenswerten Ausführungen dieser noch im 
Gange befindlichen Fragen sei verwiesen. Vieles spricht dafür, daß eine richtige 
Kost alle Vitamine enthalten muß. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Fränkel, Ernst, Beiträge zur Organotropie der Neoplasmetastasen. 
Nach Versuchen am Mäusekarzinom Ehrlich. (1I. Mitt.) (Z. Krebs- 
forschg 38, H. 4, 394, 1933.) 

Bei der Verimpfung der Organe von Tieren mit dem Ehrlichschen Mäuse- 
karzinom wurde am häufigsten mit der Lunge ein Karzinom erzeugt. Es 
wurden 26mal die Lungen der Tumortiere auf insgesamt 54 Tiere übertragen 
und dabei in 10 Versuchen 11mal ein Karzinom, in einem Versuch 2mal ein 
sarkomartiger Tumor erzeugt. Die Leber der Tiere erzeugte in 26 Versuchen 
bei 52 Tieren 6mal, bei 8 Tieren 1 Karzinom und 1mal einen vorübergehenden 
Tumor. Die Verimpfung der Milz wurde von 32 Tieren auf 68 Mäuse vorge- 
nommen. In 5 Versuchen wurden 6 Karzinome erzeugt, in 2 Versuchen 3mal 
vorübergehende Tumoren. Das Gehirn der Tiere wurde in 37 Versuchen auf 
100 Tiere verimpft. 2 Versuche ergaben 2mal ein Karzinom, 2 weitere er- 
zeugten verimpfbare Granulationsgeschwülste und 7 vorübergehende Tumoren. 
Die Nieren wurden von 8 Tumortieren auf 16 Mäuse übertragen und erzeugten 
Imal bei 2 Mäusen Karzinom. Nur 1mal konnte histologisch die Entstehung 
von Metastasen in der Leber nachgewiesen werden. Aus dem histologischen 
Bau und der weiteren Verimpfbarkeit, wie aus dem zeitlichen und örtlichen 
Zusammentreffen der Impfung geht hervor, daß es sich bei den entstandenen 
Tumoren nicht um Spontantumoren, sondern um Impftumoren handelte. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Jacobs, E., Klinische und experimentelle Ergebnisse mit peroraler 
aoa bei malignen Tumoren. (Z. Krebsforschg 38, H. 5, 
548, 1933. 

Fiitterung von Ratten mit Ca. Flexner-Jobling mit JB 5, einem besonders 
hergestellten Extrakt aus Milz, Leber, Pankreas, Zwölffingerdarm, ergab starke 
Wachstumshemmung evtl. Abheilung bzw. Verschwinden des Tumors. Bei 
anderen Fällen konnte eine weitgehende Rückbildung der Geschwülste, die 
sich mikroskopisch als durch Nekrose der Tumorzellen bedingt darstellt, er- 
zielt werden. Die Lebensdauer der Tumortiere wurde erheblich verlängert. 
Durch genügend lange Verfütterung von je 4, bis 1 Tablette JB 5 täglich 
pro Ratte bei sonst normaler Kost wurde in 80 bis 100 % der Fälle ein Angehen 
von Impftumoren verhindert. Die Vorfütterung zur Verhinderung des An- 
gehens der Impftumoren scheint zu genügen. Ein Weiterfüttern nach erfolgter 
Impfung ist nicht erforderlich. Fast stets fehlt bei solchen Tieren das Auf- 
treten von Metastasen. Eine Ueberimpfbarkeit der Tumoren ist durch Fütte- 
rung von 1% bis 1 Tablette JB 5 täglich pro Ratte bei Laboratoriumskost in 
etwa 14 Tagen zu verhindern. 

Auch am Menschen konnte eine mehr oder weniger deutliche Beeinflussung 
der lokalen Geschwulst festgestellt werden in Form von Wachstumshemmung 
evtl. weitgehender Besserung. Ferner ergab sich ein Nichtauftreten bzw. 
Nichtsichtbarwerden von Metastasen und vor allem eine deutliche Verlängerung 
der Lebenszeit. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Tinozzi, Francesco Paolo, Ueber die Wachstumsvorgänge bei 
transplantierten Karzinomgeweben. (Z. Krebsforschg 38, H. 5, 541, 
1933.) 

Zur Klärung der Wachstumsvorgänge bei transplantiertem Karzinom- 
gewebe führte T. Untersuchungen mit dem Rattenkarzinom Flexner-Jobling 
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aus. Es ergab sich, daß es zuerst durch Nekrose des Stromas zu einer Zer- 
störung des transplantierten Stückchens kommt, wobei insbesondere die Rand- 
partien der karzinomatösen Elemente zerfallen. Das Empfängertier antwortet 
mit einer reaktiven Ansammlung von Leukozyten und Neubildung von Stroma 
und Gefäßen. Die Tumorentwicklung erfolgt durch Bildung einer anfangs 
fast kontinuierlichen Zone, aus karzinomatösen, stark anaplastischen Elementen, 
die sich zwischen den transplantierten Stückchen und dem umschließenden 
Gewebe des Empfängers ansammeln. An der Bildung des neuen Tumors können 
in beschränktem Maße auch karzinomatöse Elemente teilnehmen, die in der 
Mitte des transplantierten Stückchens zurückgeblieben sind. Diese karzino- 
matösen Elemente bauen den neuen Tumor auf, in dem sie in zentrifugaler 
Richtung proliferieren und, wenn auch in geringerem Maße, in zentripetaler 
Richtung vorstoßen, wo sie auf karzinomatöse Zellen im Transplantat stoßen. 
In keinem Falle konnte in den Versuchsserien eine Tumorbildung nach völliger 
Entnahme des transplantierten Stückchens gleichzeitig mit der umhüllenden 
Kapsel erzielt werden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Goldfeder, Anna, Beitrag zur Darstellung der krebserzeugenden 
Substanz des Hühnersarkoms auf dem chemischen Wege. 
(Z. Krebsforschg 38, H. 6, 585, 1933.) 

Das Ionenmilieu ist für das Krebsproblem von größter Bedeutung. Verf. 
weist auf folgende Feststellungen hin: Die krebserzeugende Substanz des 
Hühnersarkoms flockt bei pH, aus. Das Agens ist also alkalischer Natur oder 
an einen basischen Stoff gebunden, da es mit einer Säure ausfällt. Wird dieses 
Prazipitat Hühnern eingespritzt, so ist die Wirkung sehr gering, etwa 50%. 
Wenn man aber das Präzipitat in einer Pufferlésung von pu, auflöst und danach 
Hühnern injiziert, dann ist die Wirkung desselben sehr groß. Es genügt schon, 
0,2 ccm einem Huhn einzuspritzen, um 100% positive Resultate im Verlaufe 
von 8—11 Tagen zu erzielen. Also wird das Agens in alkalischem Medium 
viel wirksamer. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Deelmann, H. T., Was soll man mit dem Begriff Präkarzinom 
anfangen? (Z. Krebsforschg 38, H. 6, 648, 1933.) 


D. ergeht sich in lesenswerten Ausführungen über den Begriff Präkanzerose. 
Man erkennt zwei Kategorien von Krebs: einerseits Krebse, wobei ohne weitere 
Vorbereitung im Epithel die Wucherung plötzlich entsteht, andererseits gibt 
es Fälle, wo die Genese auf viel kompliziertere Weise vor sich geht und wobei 
verschiedene Entwicklungsstufen von Zellpolymorphie dem definitiven de- 
struktiven Wachstum vorangehen. Die Veränderung, die wir Präkarzinom 
nennen, ist morphologisch noch kein Krebs, aber sie muß zu Krebs führen. 

„Beim wissenschaftlichen Studium des Krebses ist Präkarzinom ein 
reeller Begriff, insofern wir gesehen haben, daß bei einer Anzahl kleinster Ge- 
schwiilstchen die präexistanten Zellen Veränderungen zeigen — morpho- 
logisch definierbar —, die dem infiltrativen Wachstum vorangehen. Und 
solange wir das Tiefenwachstum als das charakteristische Merkmal des Krebs- 
wachstums anerkennen, so lange wird man Bedürfnis haben, dieses Stadium 
so zu benennen.“ R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Hoffmann, Carl, Beitrag zur Frage der Krebsentstehung durch 
Oberflächenaktivität. (Z. Krebsforschg 38, H. 6, 665, 1933.) 

Entgegen den Mitteilungen anderer Autoren konnte H. den Einfluß ober- 

flächenaktiver Stoffe auf die Zellteilung bei seinen am lebenden Organismus 
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ausgeführten Versuchen trotz der hohen Oberflächenaktivität des benutzten 
Tributyrins und trotz Cholesterinfütterung und Kalziumarmut der Nahrung 
nicht bestätigen. So lange aber der wachstumsspezifische Einfluß der Ober- 
flächenspannungsveränderungen nicht hier wie dort mit gleicher Regelmäßig- 
keit und Eindeutigkeit in Erscheinung tritt, können diese nicht als ein wesent- 
licher Faktor oder gar als Ursache der Krebsentstehung angesehen werden. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Binhold, Horst, Oertlicher Stoffwechsel und Gewebsreaktion. Be- 
einflussung von transplantierten Mäusekarzinomen durch 
organische und anorganische Substanzen. (Z. Krebsforschg 38, 
H. 6, 587, 1933.) 

- Die inhaltsreiche durch ausgiebige Versuchsreihen belegte Arbeit, auf deren 
Einzelheiten nicht eingegangen werden kann, ergab, daß zum Wachsen not- 
wendig sind: Wachstumsreiz und Wachstumsbedingungen, Voraussetzungen, 
die für das normale Wachstum gelten, kommen nicht für das anormale d. h. 
für bösartige Geschwülste in Betracht. Rein morphologisch erkennt man die 
einer bösartigen Geschwulst vorausgehende örtliche Gewebsveränderung in 
Form von Infiltraten, entzündlichen und degenerativen Veränderungen der 
Umgebung. In der Nähe eines Tumors kommt es manchmal zu einem anderen 
chemisch-physikalischen Verhalten des Gewebes. Der veränderte pH, die 
Unterschiede in der Zusammensetzung des zu einem Tumor fließenden arteriellen 
und aus einer Geschwulst herausfließenden venösen Blutes sowie die Erfahrung, 
daß bei Transplantation von völlig gleichartigen und gleich großen Geschwulst- 
stiickchen an verschiedenen Körperstellen anderes Wachstum zu erkennen ist, 
lassen auf einen Einfluß des verschiedenen örtlichen Stoffwechsels schließen. 
Bei transplantierten Mäusegeschwülsten tritt die örtliche Wachstumsbereit- 
schaft gegenüber den allgemeinen Wachstumsbedingungen an Bedeutung 
zurück. Die Verschiedenartigkeit des Wachstums wird trotz gleicher örtlicher 
Behandlung um so stärker, je länger die Tiere mit der Geschwulst behaftet 
sind. Die Annahme einer Aenderung der Gesamtimmunitätslage erscheint 
berechtigt. Noch klarer ist die Bedeutung der allgemeinen Wachstumsbereit- 
schaft bei der künstlichen Beeinflussung der Blastome. Durch Verfütterung 
gewisser Substanzen z. B. des Cholesterins kann das Geschwulstwachstum 
weitgehend beeinflußt werden, während dieselben Körper bei örtlicher Appli- 
kation keinen oder nur einen ganz geringen Einfluß auf das Neoplasma aus- 
üben. Aehnlich verhält es sich auch mit dem Wachstumsreiz. Stoffe, die das 
Wachstum fördern, wirken auch in normalem Gewebe schon wachstumsanregend 
und scheinen sich zu dem für bösartige Geschwülste unbekannten Reiz nur 
zu addieren. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Auler, Hans, Ueber die Wartung und Behandlung Krebskranker 
(Forts.). (Mschr. Krebsbekämpig 1933, H. 4, 160.) 

Die Vakzinebehandlung, deren theoretische Unterlagen geleugnet werden, 
hat vorerst für die Praxis nur eine sehr eingeschränkte Bedeutung. A.s eigene 
Versuche bauen auf der Tatsache auf, daß der blastogene Körper im Blute 
und in metastasefreien Organen (Milz, Lunge, Leber) vorhanden ist und daß 
es nicht selten gelingt, durch Ueberimpfung von Blut und Organbrei tumor- 
kranker Tiere Gewächse zu erzeugen. Es ergibt sich, daß Blut, Leber und Milz 
einen stärkeren Heileffekt haben als Tumorextrakte. Die Wirkung zeigt sich 
auch bei krebskranken Individuen anderer Spezies. Histologisch verschieden- 
artige Tumoren waren beeinflußbar. 

Ein weiterer Abschnitt betrifft die perorale medikamentöse Therapie des 
Krebses. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Kühn, A, Krebsbehandlung und Kieselséure. (Mschr. Krebsbe- 
kämpfe 1933, H 4, 165.) 

Die Kieselsäure bzw. Jodkieselsäure ist kein Krebsmittel, das die Krebs- 
zelle als solche beeinfluBt. Wohl aber kriftigt sie das Bindegewebe im Kampfe 
gegen das ungehemmte Wuchern der Krebszellen. Weitere Versuche auf diesem 
Gebiete scheinen angezeigt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Sudhoff, Karl, Krebsgeschwülste inaltägyptischen Papyri? (Mschr. 
Krebsbekämpfg. 1933, H. 4, 171.) 


Auf Grund der an Hand altägyptischer medizinischer Aufzeichnungen ge- 
wonnenen Zusammenstellungen erscheint es, wie S. betont, äußerst fraglich, 
ob das Krebsleiden bekannt war, oder ob auch nur eine einigermaßen erkennbare 
Vorstellung von solchen Erkrankungen bestand. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


König, Fritz, Sammelforschung über operative Krebsheilungen 
bayerischer Chirurgen. (Mschr. Krebsbekämpfg 1933, H. 4, 145.) 


Das erfaßte Material enthält die Beobachtungen von 17 bayerischen 
Chirurgen. K. kommt auf Grund seiner Ausführungen zu folgender Zusammen- 
fassung: 

Auf Grund unserer Statistik muß gegenüber gegenteiligen Auffassungen 
festgestellt werden, daß die operative Krebsbehandlung in den ihr zugewiesenen 
Grenzen eindrucksvolle Erfolge erzielt, regelmäßige, langjährige Heilung, 
auch bei klinisch und histologisch absolut bösartigen Krebsformen. Die Kritik 
dieser Erfolge muß verbessert werden durch sorgfältige Eintragungen über den 
operativen örtlichen Befund sowie über das mikroskopische Ergebnis. Die 
Leistungen im einzelnen müssen noch gesteigert werden durch bessere Durch- 
bildung der Chirurgen in der Technik der Krebsoperation, vielleicht auch 
durch Ueberweisung seltener und schwieriger Fälle an besonders geübte Ope- 
rateure. Die Strahlentherapie ist bei den rein chirurgischen Krebsformen 
noch nicht in der Lage, an die Stelle der Operation zu treten. Es ist insbesondere 
unzulässig, schwer zu operierende noch operable Krebse dem Strahlenthera- 
peuten zu überlassen. Es ist ganz unzulässig, unvollständige Operationen — 
wie Ablatio mammae ohne Ausräumung von Achseldrüsen — auszuführen, 
in der Hoffnung, daß mit der Drüsenerkrankung die Radiologen fertig werden. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Sägmüller, Die Krebsbekämpfung in Baden. (Mschr. Krebsbe- 
kämpfg 1933, H. 3, 109.) 

S. berichtet über die Organisation der Krebsbekämpfung in Baden, über 
deren finanzielle Durchführung, über die bisher unternommenen Schritte zur 
Aufklärung der Bevölkerung, über die Art der Krankenfürsorge, Beratungs- 
stellen für Geschwulstkranke, über Bestrahlungsmöglichkeiten, Radium- 
beschaffung und sonstige organisatorische Fragen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Werner, R., und Winter, H., Relativ spezifische Chemotherapie 
des Krebses durch Tumorabbauprodukte. (Vorläufige Mitteilung). 
(Z. Krebsforschg 39, H. 1, 89, 1933.) 


Im Rahmen einer größeren Serie von chemo-therapeutischen Experi- 
menten, wobei neben der Prüfung synthetisch dargestellter Präparate die ver- 
schiedenartigsten durch Extraktion oder andere Verarbeitung gewonnenen, 
zum Teil spezifischen Bestandteile von Organ- oder Tumorgewebe auf ihre 
therapeutische Wirksamkeit beim Tierkrebs geprüft wurden, ergab sich, daß 


— 27 — 


insbesondere die sogenanute ß-Fraktion des transplantablen Mause-Mamma- 
karzinoms auf Impftumoren gleicher Art hinsichtlich therapeutischer Wirk- 
samkeit eine besonders günstige war. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Konsuloff, St., Die Wechselbeziehungen der Impftumoren und die 
inneren Faktoren des Tumorwachstums. (Z. Krebsforschg 39, H. 1, 
83, 1933.) 


Eine Prüfung der Wechselbeziehungen der Impftumoren und der inneren 
Faktoren des Tumorwachstums ergab, daß das Zunehmen der Gesamtmassen 
der Impftumoren der bekannten Wachstumskurve folgt. Entwickeln sich 
gleichzeitig mehrere Tumoren, so kann die Entwicklung jedes einzelnen Tumors 
unregelmäßig vor sich gehen, weil eine Konkurrenz um einen Wachstums- 
faktor stattfindet, der vom Organismus in einer für jeden Moment bestimmten 
Menge produziert wird. Werden auf dem gleichen Tiere zwei Tumoren ver- 
schiedener Virulenz eingeimpft, so führt diese Konkurrenz zum Zurückbleiben 
des Tumors mit schwächerer Virulenz. Wird der sichtbare Tumor eines Organis- 
mus entfernt oder zerstört, dann treten die unsichtbaren Nebenherde in schnelles 
Wachstum. Eine radikale Heilung ist demnach nur dann zu erzielen, wenn 
die Entfernung oder die Zerstörung des Tumors vor der Bildung unsichtbarer 
Nebenherde erfolgt. Ist die Anziehungskraft für den Wachstumsfaktor für 
einen der beiden Tumoren sehr groß, so kann der andere eine völlige Rück- 
bildung erfahren. Es eröffnet sich auf diese Weise vielleicht ein Weg zur 
radikalen Krebsbekämpfung. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Wibeau, Ernst, Die Empfänglichkeit des Rattenhodens für das 
Flexner-Jobling-Karzinom. (Z. Krebsforschg 39, H. 1, 74, 1933.) 


Während die übertragbaren Tiergeschwülste sich im allgemeinen leicht 
auf den Hoden verimpfen lassen, kamen Flexner und Jobling zu dem Er- 
gebnis, daß der von ihnen beschriebene Rattenkrebs nur in sehr seltenen Fällen 
auf dieses Organ übertragbar ist. Die Versuche W.s blieben negativ. Die 
Generationszellen scheinen kein geeigneter Nährboden für das infektiöse Agens 
des Rattenkrebses zu sein. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Besredka, A., und Groß, L., Die Erzeugung eines Rattensarkoms 
mit dem Mäusesarkomvirus. (Z. Krebsforschg 39, H. 1, 77, 1933.) 


Ein durch achtmalige frühzeitige Passage sehr virulent gewordenes Mäuse- 
sarkomvirus wurde einer Ratte in Breiform subkutan eingeimpit. Die eine 
Woche später getötete Maus zeigte an der Impfstelle einen fast hühnereigroßen 
Tumor von gleicher histologischer Struktur wie das Ausgangssarkom. Weiter- 
verimpfung auf zwei Ratten hatte ebenfalls positives Ergebnis. Beide Ratten 
zeigten eine Woche nach der Impfung deutliche Tumoren von histologisch 
gleicher Struktur. Nach weiteren zwei Wochen verschwanden aber diese Tu- 
moren bei beiden Ratten vollständig, so daß eine weitere Uebertragung nicht 
erfolgen konnte. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Wibeau, Ernst, Ueber Metastasenbildung nach intravenöser In- 
jektion karzinomatöser Aszitesflüssigkeit von Mäusen und 
Ratten. (Z. Krebsforschg 39, H. 1, 66, 1933.) 

Sowohl nach intravenöser Einspritzung von Tumoraufschwemmungen als 
auch nach Einspritzung des spezifischen Peritonealexsudates des Flexner- 

Jobling-, des Frankfurter Mäusekarzinoms, sowie des Jensensarkoms können 
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Metastasen in der Lunge entstehen. Dieses Organ war das einzige Körperorgan, 
in dem, und zwar stets multiple, metastastische Herde beobachtet wurden. 
Wahrscheinlich wird das eingespritzte Material im Kapillarschlingennetz der 
Lunge abgefangen. Auffallenderweise zeitigte die Injektion einer Geschwulst- 
emulsion bei Ratten bessere Resultate als die der sehr virulenten Aszitesflüssig- 
keit. Es kommt bei der Entstehung metastastischer Knoten offenbar nicht so 
sehr auf die Zahl der spezifischen Zellen an als auf die Größe der sie einschließen- 
den Gewebsteilchen, die kapilläre Embolien mit Zirkulationsstörungen hervor- 
rufen. Die Geschwulstaffinität der Lunge ist im allgemeinen gering. Mikro- 
skopische Befunde zeigen, daß trotz Haftens zahlreicher Geschwulstpartikel 
in Form kapillärer infektiöser Embolien diese keine besondere Neigung zur 
fortschreitenden Wucherung haben. Kleinste Herde können sogar rückgebildet 
werden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Klenitzky, J., Die mitogenetische Strahlung des Kollumkarzinoms. 
(Z. Krebsforschg 39, H. 1, 60, 1933.) | 

Das Karzinom der Cervix uteri strahlt mitogenetisch. Das Phänomen 
läßt indessen keine differentialdiagnostische Verwertung zu. Das Blut der 
Karzinomatösen büßt das Strahlungsvermögen ein, was für das Karzinom 
konstant und charakteristisch, aber offenbar nicht spezifisch zu sein scheint. 
Bei Kankroiden bleibt die Blutstrahlung zuweilen erhalten. Nach einer ge- 
lungenen Radialoperation des Adenokarzinoms der Maus trat die Blutstrahlung 
wieder auf und erhielt sich bis zum Tod des Tieres nach 6 Monaten. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Stern, K., und Willheim, R., Zur Frage einer biologischen Be- 
deutung der antilytischen Faktoren im Serum Krebskranker. 
(Z. Krebsforschg 39, H. 1, 54, 1933.) 

Isolierte und gewaschene Zellen des Ehrlichschen Mäusekarzinoms zeigen 
eine gegenüber den Kontrollen erhöhte Virulenz, wenn sie vor der Injektion 
mit menschlichem Karzinomserum behandelt wurden. Diese Virulenzerhöhung 
äußert sich in der erhöhten Zahl der angegangenen Tumoren, der durchschnitt- 
lich kürzeren Latenszeit und dem wesentlich größeren Gewicht der Tumoren 
nach einer bestimmten Versuchsdauer. Es wird die Möglichkeit ins Auge gefaßt, 
daß die geschilderte Wirkung des Karzinomserums auf die in anderen Arbeiten 
studierte Anwesenheit eines die Lyse paralysierenden, die Zellen schützenden 
und an diese leicht adsorbierbaren Faktors zurückzuführen ist. 

(Zusammenfassung des Verf.) R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Dormanns, Ernst, Beitrag zur Frage der Zunahme der Krebs- 
krankheit. (Z. Krebsforschg 39, H. 1, 40, 1933.) 

Das statistisch verarbeitete Material betrifft die Jahre 1901—1911 und 
1922—1931. Die Ca.-Zunahme betrug in der letztgenannten Zeitspanne 
gegenüber 1901—1911 für Männer 62,5 %, für Frauen 14%. Zusammen- 
fassend ergibt sich, daß eine echte Zunahme der Krebskrankheit keineswegs 
als bewiesen gelten kann. Andererseits aber kann noch weniger der Beweis 
für die Nichtzunahme als erbracht anerkannt werden, solange von den beiden 
Hauptargumenten für diese Nichtzunahme das eine, „die bessere Diagnostik 
der Krebskrankheit‘‘ nicht als stichhaltig bewiesen ist und das andere, die 
„Vergreisung‘‘ der Bevölkerung, zur zwanglosen Erklärung nur etwa der Hälfte 
der z. B. in dem zugrunde gelegten Material tatsächlich festgestellten rohen 
Zunahme der Krebsziffern herangezogen werden kann. Es ist bisher nicht 
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gelungen, eine zwanglose eindeutige Erklärung für die zweite Hälfte der Zu- 
nahme zu finden, die gestatten würde, die Möglichkeit einer echten Zunahme 
der Krebskrankheit rundweg abzulehnen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Brandt, M., Zur Frage der Bellowsschen Tomatensafttumoren. 
(Z. Krebsforschg 39, H. 1, 30, 1933.) 

Bei Nachprüfung der Bellowsschen Tomatensafttumoren, die 43 weiße 
Ratten und 5 Meerschweinchen betrafen, ferner 34 Ratten, die mit den er- 
zielten experimentellen Tumoren geimpft waren, ließ sich nur bei intraperi- 
tonealer Einspritzung frischen sterilen Tomatensaftes zweimal positives Er- 
gebnis erzielen. Der eine Fall, der eine Parasitenzyste enthielt, mußte als dis- 
seminiertes Zystizerkussarkom angesprochen werden. Der zweite Fall zeigte 
das Bild des Rundzellensarkoms. Dieser eine positive Fall kann kaum dem 
Tomatensaft zur Last gelegt werden. Auch dem bei den Versuchen benutzten 
Subtilisstamm kann eine tumorerzeugende Wirkung nicht zuerkannt werden. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Karczag, L., Németh, L., und Sellei, C., Experimentelle Unter- 
suchungen über die Beziehungen der Krebsgeschwulst zur 
Leber. (Z. Krebsforschg 39, H. 1, 26, 1933.) 

Bei Untersuchungen über die Beziehungen der Krebsgeschwulst zur Leber 
ergab sich, daß die Behandlung der krebskranken Tiere mit einem aktiven 
Leberpräparat (Perhepar Richter) sowie die Phosphorvergiftung der Leber 
die biologischen Eigenschaften der Tumoren nicht zu beeinflussen vermochten. 
Somit waren keine direkten Beziehungen zwischen Krebs und Leber zu erkennen. 
Bezüglich des Stoffwechsels waren jedoch Beziehungen zwischen Krebs und 
Leber des kranken Tieres festzustellen, welche auf humoralem Wege zustande 
kommen. Die Gewebsatmung der Leber war bei den karzinomkranken Tieren 
herabgesetzt, und zwar unter Erhöhung der aeroben und anaeroben Glykolyse. 
Die Größe der Atmungsstörung war niedriger als bei der Kumarinvergiftung 
der Leber. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Karczag, L., Ueber die oxydokatalytische Wirkung der Körper- 
1933.) bei der Krebskrankheit. (Z. Krebsforschg 39, H. 1, 23, 
1933. 

Die oxydokatalytische Wirkung der Körpersäfte ist bei den verschiedenen 
Krankheiten eine verschiedene. Es läßt sich nachweisen, daß die Gewebs- 
schnitte der Meerschweinchenniere und des Mäusegehirnes in den Serum- 
ultrafiltraten und Rückenmarkflüssigkeit der Krebskranken im allgemeinen 
die geringste oxydokatalytische Atmungsfähigkeit erfahren. In den Serum- 
filtraten der Krebskranken atmet das Krebsgewebe oft auch erheblich schlechter 
als bei anderen Krankheiten. 

(Zusammenfassung des Verf.) R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Fischer, Albert, Fischer, M., und Hollmann, A., Der gegenwärtige 
Zustand eines 6 Jahre alten Karzinomstammes in vitro. 
(Z. Krebsforschg 39, H. 1, 1, 1933.) 

Aus ursprünglich 5 Kulturen konnten nach etwa 600 Passagen innerhalb 
von 6 Jahren 40000 Kulturen erzielt werden. Die hierbei gewonnenen Er- 
fahrungen gehen dahin, daß die Geschwulstzellen allen äußeren Einflüssen 
gegenüber eine außerordentlich geringe Widerstandskraft besitzen. In einer 
Kolonie junger Geschwulstzellen geht unter gewöhnlichen Bedingungen dauernd 
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zentral ein Zerfall vor sich, was bei normalen Zellen nicht der Fall ist. Ein 
derartiger Zerfall hat ein kompensatorisches Wachstum auf Kosten der zugrunde 
gehenden Zellen zur Folge. Die unbegrenzte Proliferation von Geschwulst- 
zellen wird demnach primar durch den gleichen physiologischen Vorgang aus- 
gelöst wie die begrenzte Regeneration normalen Gewebes. Die Geschwulst- 
zellen sind Zellen, die in sich Träger einer Selbstvernichtung sind. Sie re- 
agieren mit Zellteilung auf Reize, die bei normalen Zellen noch nicht im gleichen 
Sinne wirken. Sie befinden sich andererseits in einem Zustand chronischen 
Zerfalls; der physiologische Regeneration bedingt, und bewirken zugleich den 
Zerfall der normalen Nachbarzellen durch ihre Zerfallsprodukte- von be- 
sonderer Art. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Gomes, da Costa, F. S., Die Vernarbung der neoplastischen Haut- 
geschwüre durch lokale Anwendung von Insulin. (J. Mitt.) 
(Z. Krebsforschg 39, H. 1, 5, 1933.) 


Verf. hat bereits in früheren Arbeiten dargelegt, daß die lokale Anwendung 
von Insulin als Pomade oder als Lösung eine Vernarbung der neoplastischen 
Geschwüre und Zurücktreten des krebsigen Gewebes hervorruft. Auch andere 
Substanzen mit hypoglykämierender Wirkung (Guanidin, Syntalin B, Kodein, 
auch Morphium, Ergotamin und Galegin) in kleineren Dosen wirken ebenso. 
Auch eine kombinierte Insulin-Röntgenstrahlenbehandlung hat sich bestens 
bewährt. Die Radio-Widerstandsfähigkeit der Hautkrebsgeschwüre wird 
durch vorherige lokale Anwendung von Insulin vernichtet. Belegt durch Ab- 
bildungen, wird über erfolgreich behandelte Fälle berichtet. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.).. 


Bilello, A., Ausgedehnte knotenförmige Hämolymphangiomatose 
der Milz und Beitrag zur Histiogenese der Kavernome. (Arch. 
ital. Anat. e Istol. pat. 3, 925, 1932.) Ä 


Nach Beschreibung eines Falles von multiplen knotenförmigen Hämo- 
lymphangiomen der Milz in der Leiche eines 50 Jahre alten Mannes mit 
ulzeriertem Wangenkrebs, kommt Verf. auf Grund dieser Untersuchung 
und der zahlreicher weiterer (ca. 300) an anderen Stellen vorkommender Ka- 
vernome, besonders in Leber und Haut, zu dem Ergebnis, daß die kavernösen 
Bildungen weder als Geschwülste noch als Kavernome im Sinne Albrechts 
aufzufassen sind. 

Aus der Ablehnung der Geschwulstnatur der kavernösen Bildungen ergibt 
sich auch die Ablehnung der viel behaupteten Möglichkeit des Vorkommens 
von Tochterknoten; vielmehr seien die angeblichen Tochtergeschwülste eben- 
falls primäre Bildungen. 

Nach Ansicht des Verf. ist das ‚Kavernom‘ der Ausdruck einer dauerhaften 
Erweiterung von vorgebildeten, nicht neuentstandenen Kapillaren und von 
unmittelbar vor und hinter den Kapillaren gelegenen Gefäßstrecken in einem 
bestimmten, mehr oder weniger ausgedehnten Gefäßgebiet. Vorbedingung 
für das Auftreten solcher Gefäßdeformitäten sind angeborene Schwäche des 
Stromanetzes in und in der Umgebung der Kapillarwand und Einwirkung 
gelegentlicher Faktoren wie physiologische Rückbildung der Gewebe elasti- 
scher Funktion, deren Folgen im präsenilen und Greisenalter Störungen des 
Blutkreislaufes wie Hypertension, Stauung u. a. sind. Alle diese Verände- 
rungen stören das Gleichgewicht zwischen Endokapillardruck und Kapillar- 
wanddehnbarkeit und wirken im Sinne der Erweiterung. Die an die „Ka- 
vernome‘“ angrenzenden parenchymatösen Abschnitte der Organe verfallen 
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der Druckatrophie, während das Stroma sich zu perikavernösen Strängen 
umwandelt. Kalbfleisch (Graz). 


Bolognesi, G., Die Leber bei der Steincholezystitis. Histopatho- 
en) Untersuchungen. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 3, 829, 
Verf. gibt folgende Zusammenfassung seiner umfangreichen Arbeit, die 
sich auf 44 Fälle stützt: Es wurden die Veränderungen der Leber (aus bei der 
Operation entnommenen Stückchen) bei chronischer Steincholezystitis, bei 
chronischer Cholezystitis ohne Stein und bei einigen gutartigen und bösartigen 
Veränderungen von Magen und Zwölffingerdarm untersucht. 

Bei Steincholezystitis von mehr chronischem Verlaufe wurden immer 
zirrhotisch-degenerative und oft auch hämorrhagische Leberveränderungen 
gefunden. Bei chronischer Cholezystitis ohne Stein wurden geringe inter- 
stitielle infiltrative und fibröse Veränderungen festgestellt, meist ohne de- 
generative Veränderungen des Parenchyms. Noch geringer sind die Leber- 
veränderungen bei gutartigen Affektionen von Magen oder Zwölffingerdarm. 
Bei bösartigen gastroduodenalen Krankheiten nähert sich das histopathologische 
Bild mehr dem bei Steincholezystitis, ohne ihm jedoch zu gleichen. 

Verf. fordert den frühzeitigen Eingriff bei Cholelithiasis, um schwere 
postoperative Komplikationen von Leberinsuffizienz zu vermeiden. 

Kalbfleisch (Graz). 


Rowe, A. W., Die Vergesellschaftung von Dysfunktion der Leber 
mit Schilddrüsenstörungen. [The association of hepatic dys- 
function with thyroid failure.] (Endocrinology 17, 1, 1933.) 

In der vorliegenden Arbeit wird versucht. ein großes klinisches Be- 
obachtungsmaterial statistisch zu erfassen. Hierdurch soll das häufige Zu- 
sammentreffen von Störungen der Schilddrüsenfunktion und der Leberfunktion 
zahlenmäßig erwiesen werden. Ob die gesammelten Daten eine Kenntnis der 
genetischen und kausalen Zusammenhänge zu fördern geeignet sind, erscheint 
zweifelhaft, da sie nur einen Hinweis auf möglicherweise durch diese Organe 
bedingte Funktionsstörungen geben, ohne eine Erfassung wohl umschriebener 
Krankheitsbilder anzustreben. Werner Schmidt (Berlin). 


Hartmann, F. A., und Winter, Ch. A., Ueber das Rückgängigmachen 
von Nebenniereninsuffizienz. [Irreversibility of adrenal insuffi- 
ciency.] (Endocrinology 17, 180, 1933.) 

Der Bedarf nebennierenloser Tiere an dem Rindenhormon Kortin wird 
unter verschiedenen Bedingungen studiert. Unter den Faktoren, welche die 
Insuffizienzerscheinungen rasch steigern und leicht zum Tode führen, wird 
besonders die körperliche Bewegung hervorgehoben. Es ist noch nicht genügend 
geklärt, warum bei gleichen äußeren Bedingungen die Nebenniereninsuffizienz 
verschieden früh und verschieden stark eintritt und warum die zur Substitution 
notwendigen Hormondosen — beim Versuchstier sowohl als beim Addison- 
kranken Menschen — so stark variieren. Die Erforschung der an dieser Gleichung 
beteiligten Unbekannten ist von größter Bedeutung für die klinische Anwendung 
des Kortins. Werner Schmidt (Berlin). 


Reed, C. I., und Seed, L., Die Behandlung von Tetanie mit be- 
strahltem Ergosterin. [The treatment of clinical tetany with 
irradiated ergosterol.] (Endocrinology 17, 136, 1933.) 
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Zehn Patienten mit postoperativer Tetanie nach Kropfoperationen wegen 
Basedow erfolgreich mit Ergosterin (,viosterol‘‘) behandelt. Bemerkenswert 
ist die Beobachtung, daß neben der Besserung der ausgesprochen tetanischen 
Symptome auch die mit der Tetanie einhergehenden psychischen Erscheinungen 
behoben wurden. Die Höhe des Blutkalziums bei den behandelten und den 
unbehandelten Patienten zeigte keine charakteristischen Unterschiede. Verff. 
lehnen es ab, zu der Frage, ob und wie das Ergosterin auf das restliche Neben- 
schilddrüsengewebe wirke, endgültig Stellung zu nehmen. Die Indikations- 
stellung zur Behandlung sowie die Dosierung werden auf Grund sorgfältiger 
klinischer Beobachtungen festgelegt. Werner Schmidt (Berlin). 


Wohl, M. G., Die Polarisationskapazität der Haut als Anzeiger 
für die Schilddrüsenfunktion. [The polarisation capacity of 
the skin as an index of thyroid function.] (Endocrinology 17, 
299, 1933.) 

Bei Patienten mit erhöhter Schilddrüsentätigkeit war auch die Polari- 
sationskapazität der Haut erhöht, bei Kranken mit herabgesetzter Schild- 
drüsenfunktion war sie erniedrigt. Ihre Größe bewegte sich gleichsinnig mit 
den Grundumsatzwerten, ging jedoch nicht genau parallel mit diesen. Es wird 
vorgeschlagen, die Polarisationskapazität als Indikator für die Schilddrüsen- 
tätigkeit in der klinischen Diagnostik zu verwerten. 

Werner Schmidt (Berlin). 


Rowntree, L. G., und Ball, R. G., Die Erkrankungen der Neben- 
nieren. [Diseases of the suprarenal glands.] (Endocrinology 17, 
263, 1933.) Ä 


Die Arbeit bringt eine Reihe von eigenen Beobachtungen über Neben- 
nierentumoren, teils von der Rinde, teils vom Mark ausgehend, sowie von 
anderen Nebennierenerkrankungen. Es wird dann versucht, die Symptom- 
bilder von Ueberfunktion und Unterfunktion des Marks und der Rinde zu 
zeichnen und auf Grund der bisher mitgeteilten Beobachtungen die anatomischen 
Korrelate hierzu aufzustellen. Besondere Beachtung wird den Tumoren ge- 
schenkt. Es wird eine gute Zusammenstellung der einschlägigen, besonders. 
auch der amerikanischen Literatur gegeben. Werner Schmidt (Berlin). 


Hartman, F. A., Chronische Nebenniereninsuffizienz durch Kaute- 
risation. [Chronic adrenal insufficieney produced by cautery.] 
(Endocrinology 17, 43, 1933.) 

Die Versuche verfolgen das Ziel, bei Katzen durch Zerstörung einzelner 
Nebennierenanteile ein allmähliches Versagen dieser Organe hervorzurufen. 
In den Protokollen werden Angaben über Körpergewicht und Lebensdauer, 
sowie über das Verhalten des restlichen Nebennierengewebes gemacht. Die 
übrigen endokrinen Drüsen werden nicht berücksichtigt. Eine Hypertrophie 
des restlichen Nebennierengewebes konnte nicht mit Sicherheit nachgewiesen 
werden. Werner Schmidt (Berlin). 


Herman, K., Kombination verschiedener innersekretorischer Er- 
krankungen. [Multiple glandular seclerosis.] (Endocrinology 17, 
36, 1933.) | 

Es wird über einen Fall von Morbus Basedow berichtet, dessen Bild mit. 
weiteren, schwer zu deutenden Krankheitserscheinungen verknüpft war. Ver- 
suchsweise wurde ein Nebennierenrindenpraparat (Kortigen) gegeben und. 
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hiermit ein tiberraschender Erfolg erzielt. Die vorliegende Mitteilung will die 
ärztliche Aufmerksamkeit auf die noch wenig bekannte und erprobte Therapie 
mit Nebennierenrindenpräparaten lenken. Werner Schmidt (Berlin). 


Hoskins, R. G., und Freeman, H., Wirkungen eines peroral ver- 
abreichten Glyzerinextraktes von Nebennierenrinde [Some 
effects of a glycerin extract of suprarenal cortex potent by 
mouth.] (Endocrinology 17, 29, 1933.) 

Vorliegende Mitteilung befaßt sich mit der Wirkung eines im eigenen 

Laboratorium hergestellten Extraktes auf Blutdruck, Körpergewicht und 

Blutkörperehenzahl bei zehn Schizophrenen. Die genannten Größen erhöhten 


sich im Lauf der Behandlung. 


Werner Schmidt (Berlin). 
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Die Dimensionsvergrößerung in der Gewebskultur 
und die Stellung des Ehrlichschen Adenokarzinoms unter 
| den Geschwülsten 


Von K. A. Heiberg, Kopenhagen 


Wermel und Ignatjewa haben mit ihrer Feststellung der Bedeutung 
(und Regelmäßigkeit) des Faktors der Vergrößerung der Zelldimensionen in 
der Kultur die Aufmerksamkeit auf einen wichtigen Punkt gelenkt. Sie nehmen 
an, daß die in den Gewebszellen der Organe zu beobachtende Beschränkung des 
Anwachsens der Zellgröße eine Einwirkung des gesamten Organismus bedeutet. 
Dementsprechend findet man in Explantaten eine beträchtliche Vergrößerung: 
in Zahlen ausgedrückt, um 100—200 % ihrer ursprünglichen Größe. 

Mit einem prinzipiell ähnlichen Resultat, wie W. und J., untersuchte ich, 
außer der in der Tabelle zahlenmäßig wiedergegebenen, mehrere andere Kul- 
turen, auch eine 16 Jahre alte Carrel-Kultur (Marke 1689, 1390). 


Wenn es mir nach anderweitigen Erfahrungen mit Zellen in Schnitten, im Vergleich 
zu primär auf Glasplatten ausgebreiteten Zellen, klar war, daß die Fehlerquelle hier 
größer war, als man vielleicht glauben mochte, so kann man aus der Tabelle (Schnitte 
von Kulturen) sehen, daß dieser Unterschied W. und J.s Resultate nicht berührt. 

Wie Wermel und Ignatjewa und andere sehr richtig anführen, darf 
man jedoch beim Vergleich der Bindegewebszellen in vitro und in situ 
nicht die Differenzierungsmöglichkeit außer acht lassen. 

Wenn wir das epitheliale Gewebe beim Mäusekarzinom in vitro und in 
situ vergleichen, haben wir jedoch gleichwertige Zellen vor uns. 

Man kann hier die Frage erheben, ob es sich nicht um rhythmisches Wachstum 
(Heidenhain) handeln könnte, d. h. um ein Vorhandensein verschiedener Kernklassen 
(nach Jakobi) oder in diesem Zusammenhang hier, genauer formuliert, um ein völliges 
Umschlagen zu einer höheren Kernklasse, da sich die Dimensionen für alle Zellen ge- 
ändert haben; das beschränkt sich augenscheinlich nicht auf nur einige, sondern das 
Größenniveau ist ganz und gar verschoben. 

Bei Untersuchung von Ehrlichs Mäuse-Adenokarzinom in gewöhnlichen 
Gewebsschnitten ergab sich ein durchschnittliches Kernareal im Quadrat- 
mikromillimeter von 18. 

Die Berechnung wurde durch Messung des benutzten Gesichtsfelds 
vorgenommen und mittels Abzeichnung der Kerne auf Karton und Aus- 
schneiden und Wiegen der Kerne. 

Die Ausrechnung nach Kernmessungen ergab ein ähnliches Resultat, 
nämlich 22 Quadratmikromillimeter. _ 

In der Kultur findet Demuth dagegen 42 bei Planimetermessung (das 
Dezimalkomma in D.s Abhandlung beruht, wie leicht ersichtlich, und wie 
auch D. selbst zugibt, auf einem Druckfehler). 
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Tabelle 


: a MeBstriche Gë 
4| 5 |6| 7/8] 9 {10/11 [12/13] 14 | 15 |16| 17 | 18 | 19 |20] 21 | 22 g 

Mikromillimeter e 

| 3 [3°/«|4*/a]5%/4| elei 9 9.1109. 111%. ]12112°% e 


131/,'142/,|15|159/,|16%/, 


Kernmessungen von Herz-Fibroblasten in Kul-| [Lange |.|.|.ı.|.!.1I.1.1]2 3} 6] 5 |9| 6] 7 | 4/4; 1] 8 | 50 
turen \Breite |2| 4 |14| 9 110) 2| 3| 1/3) 1| 1]. |. . : Ss hae | Ze . | 50 
Kernmessungen von Schnitten von Kulturen| [Länge |.|. |. !.1.!.!.]| 4) 6 8/13] 7/4) 8 | 2) 112). . | 50 
-= von ebenda \Breite |7| 7/20] 7/7 1) .). ].]).]. ge Medie ve e s er s . | 50 
Kernmessungen von Schnitten von embryonalem | {Lange |.| . | 3! 60 4| 2; .]/.].] . SC eëscht 3 i e eoa . | 25 
Hühnerherz Breite |5| 6 |10; 2| 21 .!.1|1.I.I.|. go Neel. zë s e Jel . | 25 


KernmaBe von Kulturen von Ehrlichs Mäuse- | (Mittel 
Adenokarzinom (nach Demuths Zahlen be-| 4Grenz- 


x 


rechnet) werte: kachs [s4 Ry] is ee |: eee el oe x 
Grenzwerte der nachfolgenden Messungen (von S 
Schnitten) — als Durchschnitt von Längen- 
und Querdurchmesser (auf Grund von Messun- 
gen der einzelnen Kerne) waren: SEN ea Blei ; 
Kernmessungen von Schnitten von Ehrlichs| [Länge |. | 1 | 3) 6 112| 2| 1| 1/.|.|. e, Wad: SKS . | 25 
Mäuse-Adenokarzinom \Breite |1| 6 |10| 4| 4 .|.|.|.!.|. ss: Ire ze a AIS . | 25 
(Mitosen von ebenda) (9| 9115) 2);.].].].].].] . : 
Langste Kerndurchmesser von Schnitten vom Jen- 
senschen Mausekarzinom (errechnet nach 150 Mes- 
sungen) ~| .]. {| 2] 6 6/10/10) 7 3) 3| 3 |1|. ‘ Jeck oe . | 50 
Langste Kerndurchmesser von Drüsenzellkernen 
der Prostata des Menschen «| - | 18) 45)33) 4) . |. |.I|. |. sr kell -s . e || à . |100 


Längste Kerndurchmesser von adenomatösen 
Drüsenzellkernen bei Prostatahypertrophie 5111| 8 1| . š 


Längste Kerndurchmesser vom Prostatakarzinom Jejeje fe]. | 1; 4110/10) 14] 5 
— 2 verschiedene Typen }). 2| 7/14/17; 4| 4] 3 


or 
bo 
A 


100 
50 


= OO 
EA 


1) Man darf es aus dieser kurzen Uebersicht natürlich nicht für die Meinung des Verf. halten, daß das Prostatakarzinom eine Weiter- 
entwicklung gerade der adenomatösen Drüsenzellen wäre, was es bekanntlich augenscheinlich meist gar nicht ist. 
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Das Kugelvolumen stellt sich dann in gewöhnlichen Schnitten und in 
der Kultur auf 85 bzw. 205 Kubikmikromillimeter, da r, aus dem durchschnitt- 
lich längsten und kürzesten Durchmesser errechnet, 2,62 u (unmittelbare Kern- 
messungen) bzw. 3,657 u wird, letzte Zahl nach der Formel 42 = zr? (Mes- 
sungen von Kulturen bei Demuth, vgl. oben). 

Es handelt sich also um eine erhebliche Vergrößerung. 

Bei Messung des Ehrlichschen Adenokarzinoms sieht man, von wie 
kleinen Dimensionen dieser Tumor ist, da die durchschnittlich längsten 
Kerndurchmesser, wie man aus den Maßen in der Tabelle ersieht, sich auf 
6 Mikromillimeter stellen. 

Zum Vergleich mag dienen, daß die Kerne in der Epidermis der Maus 
6—7 (5—8) u, in den Talgdrüsen der Haut (5—)6—7 u, im Mammagewebe 
5—6(—7) u messen. 

Kerne des Jensenschen Mäusekarzinoms, die einem großen Typ angehören, 
sind zum Vergleich in der Tabelle aufgeführt. Das Chromatin der Mitosen 
mißt hier bei beginnender Protoplasmateilung von Seite zu Seite 6 bis (meist) 
8 u, wohingegen die Mitosen des Ehrlichschen Adenokarzinoms, wie nach 
den Kernmaßen zu erwarten war, weit geringere Maße (3—41, Mikromillimeter) 
haben. Damit stimmt auch völlig überein, daß Goldschmidt und Fischer 
die Chromosomenzahl beim eben genannten Karzinom in der Mehrzahl der 
Fälle kleiner als sonst fanden. Meist waren es gegenüber der Normalzahl von 
40 bei der Maus, 32—36 Chromosomen, hin und wieder aber auch nur 24-28, 
also fast nur die haploide Zahl. 

Wenn ich oben das ganze Größenproblem einen wichtigen Punkt für die 
Auffassung der Kulturen nannte, so läßt sich das sowohl durch den Nachweis 
der eigentümlichen Vergrößerung der Zellen (speziell der Kerne) in den Kulturen 
begründen, als auch dadurch, das man sieht, wie kleinzellig ein Karzinom ist, 
das man in Form des Ehrlichschen Adenokarzinoms zur Erzielung willigen 
Wachstums anwenden mußte. 

Es wird nicht weiter verwundern, daß die gewöhnlichen malignen Ge- 
schwülste mit ihren vorher großen Zellen (vgl. meine „Grundlage der Ge- 
schwulstlehre‘‘, oder das in der beigegebenen Tabelle zu unterst angeführte 
Karzinombeispiel) hier einen Gegensatz bilden und den Explantationsprozeß 
nicht aushalten können. Man muß sich hier durchaus vor Augen halten, daß 
das Ehrlichsche Adenokarzinom infolge seiner Dimensionsverhältnisse nicht 
ohne weiteres geeignet ist, für maligne Geschwülste einzutreten. Es handelt 
sich um eine kleinzellige Tumorform, wo der längste Kerndurchmesser durch- 
schnittlich 6 Mikromillimeter ist, während der Durchschnittsdurchmesser, nach 
dem Längen- und Querdurchmesser berechnet, 5,25 u ist (die Mitosen kleiner 
als 4%, u), und bei dem eine prinzipielle Aehnlichkeit mit dem basozellulären 
Karzinom in der menschlichen Haut besteht. 

In diesem ganz eigenartigen Karzinom in der menschlichen Haut ist der „längste 
Durchmesser‘ der Kerne durchschnittlich 6—6%, u (und die Mitosen sind 3%, —41%, u), 
während die Kernlänge in normalem Hautepithel ca. 8\,—9%, u ist (mit den Mitosen 
von 54, —6 u), entgegengesetzt wieder das gewöhnliche großzellige Karzinom der Haut, 
wo die Kerne bis zu 121 und die Mitosen ca. 8 u sind. 

Es ist also nicht weiter merkwürdig, daß die malignen Karzinome der 
gewöhnlichen Typen die exzessive Vergrößerung nicht ,,vertragen“ können, 
die offenbar eintritt, wenn die Zellen explantiert werden (s. die Tabelle 
und Wermel und Ignatjewas Zahlen), und die beim gewöhnlichen Cancer 
auf Basis eines Zellniveaus vor sich gehen sollen, das vorher aus anderen 
Ursachen stark in Bewegung gesetzt ist (d. h. hier infolge tetraploiden Um- 


schlagens). 
15* 
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Zweifellos ist die Kenntnis der vergrößerten Zelldimensionen auch für die Würdigung 
gewisser umstrittener Zellverwandlungen in Explantaten von nicht geringer Bedeutung, 
besonders mit Bezug auf die Blut- und Bindegewebszellen. Das Risiko der Fehldeutung 
bei Blutzellen infolge der Zellvergrößerung scheint recht groß zu sein, wenn man an die 
Größenveränderung nicht denkt oder sie nicht kennt. 


Zusammenfassung 


Bestätigung von Wermel und Ignatjewas Resultaten der starken 
Dimensionsvergrößerung in den Gewebskulturen. 

Das Ehrlichsche Adenokarzinom ist „kleinzellig‘‘, und die Dimensions- 
vergrößerung in der Kultur muß notwendig für die gewöhnlichen Karzinome 
weit schwerer zu ertragen sein, wo die Zelldimensionen sich vorher vergrößert 
haben. 


Für die Ueberlassung des Materials zu dieser Arbeit bin ich besonders Herrn 
Dr. Alb. Fischer zu Dank verpflichtet. i 
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Durchbruch eines verjauchten Echinococcus alveolaris in die 
Bauchhöhle als Ursache des plötzlichen Todes!) 


Von Dr. Walter Neugebauer, Assistent am Institute 


(Aus dem Gerichtlich-Medizinischen Institute der deutschen Universität in Prag. 
Vorstand: Prof. Dr. A. M. Marx) 


Mit 1 Abbildung im Text 


Das Vorkommen des Echinococcus alveolaris in unseren Gegenden gehört 
zu den größten Seltenheiten. Noch mehr aber der Umstand, daß im beobachteten 
Falle die Erkrankung plötzlich, ohne vorhergehende Krankheitserscheinungen, 
zum Tode führte, läßt den Fall mitteilenswert erscheinen. 

Es handelt sich um eine 33jährige Frau (Prot.-Nr. 199/30), die nach Angabe 
ihres Mannes nie krank war, insbesondere nie Zeichen irgendeiner Leberaffektion, 
nie Ikterus, nie intestinale Erscheinungen zeigte, noch jemals über Beschwerden 
oder Schmerzen irgendwelcher Art geklagt hatte. 3 Tage vor ihrem Tode setzten 
plötzlich stürmische Symptome einer Peritonitis ein, die zur Ueberführung in 
ein Sanatorium veranlaßten. Knapp nach der Einlieferung trat der Tod ein, 
ohne daß die Ursache der Peritonitis hätte festgestellt werden können. Mit 
Rücksicht auf das Alter der Frau wurde der Verdacht eines Abortus als Ursache 
der tödlichen Peritonitis ausgesprochen. 

Zur Feststellung der Todesursache wurde die Leiche zur sanitätspoli- 
polizeilichen Obduktion in unser Institut eingeliefert. 

Die Obduktion ergab folgenden Befund: 


1) Nach einer im Verein deutscher Aerzte in Prag am 20. Febr. 1931 gehaltenen 
Demonstration. 
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Recht guter Allgemeinzustand. Bei der Eröffnung der Bauchhöhle fand man eine 
diffuse serofibrinöse Peritonitis mit etwa 1%, 1 Exsudat. In der Bursa omentalis reichlich 
rein eitriger Inhalt, dem zarte homogene Membranen beigemischt waren. Die stark 
vergrößerte Leber zeigte beim Betasten Fluktuation. Im rechten Leberlappen eine 
über zweifaustgroße mehrkammerige Höhle, die von teils hyalinisierten, teils weitgehend 
usurierten Bindegewebsbalken durchzogen und von mißfarbigem, breiig fötidem Inhalt 
erfüllt war. In der Umgebung der Höhle ein maschig-derbes Gewebe, das ebenfalls von 
Eiter erfüllt war. Im Eiter vereinzelte hyaline Membranen. Diese Veränderungen er- 
streckten sich auch auf den linken Leberlappen. Durch diesen tumorartig-infiltrativ 
zerstörenden Prozeß war fast das ganze Lebergewebe vernichtet und nur auf einen etwa 
kleinfingerbreiten Saum reduziert, der die große Zerfallshöhle umgab. Nach unten brach 
diese Höhle zwischen Lobus caudatus und quadratus in die Bursa omentalis ein. 

Die histologische Untersuchung bestätigte die bereits auf Grund des makro- 
skopisch-anatomischen Befundes gestellte Diagnose eines Echinococcus alveolaris. 
Sie ergab folgendes: Es fand sich ein schwammartiges System von Höhlen, deren Wände 
durch ein weitgehend nekrotisches von zahlreichen Leukozyten durchsetztes Granu- 
lationsgewebe gebildet wurden. Daneben reichlich Rundzellen und stellenweise reihen- 
artig angeordnete Riesenzellen. In diese Granulationsgewebe 
wucherten an verschiedenen Stellen Fibroblasten ein. Auch 
im Bindegewebe Herde entzündlicher Reaktion. Das Binde- | 
gewebe stellenweise gänzlich nekrotisch. Nur an vereinzelten | 
Stellen fand sich etwas Lebergewebe, das jedoch nirgends | 
typische Läppchenzeichnung zeigte, sondern nur in Form ab- | 
geflachter, parallel zueinander liegender Zellbänder zwischen ` ` 
dem nekrotischen Gewebe lag. 

Im Eiter eine überaus reichliche Mischflora. Die im Eiter 
gefundenen Membranen zeigten einen homogenen Aufbau. | 

Skolizes oder Brutkapseln wurden nicht gefunden. Die 
seltene Fertilitat des Echinococcus ist ja bekannt.} ! 


Nach Hosemann-Lehmann-Schwarz und 
Posselt, welche die bekannt gewordenen Falle zusam- 
menstellten, verläuft die Erkrankung meist unter 
schwerem Ikterus, der teils durch Kompression der 
Gallenkapillaren, teils durch ausgedehnte Lebergewebs- 
zerstörung bedingt ist. In etwa einem Drittel bis 
einem Fünftel aller Fälle bestehen aber schwere inte- 
stinale Erscheinungen. Weder diese noch Ikterus 
sollen nach Angaben der Angehörigen in unserem Falle 
bestanden haben. Auch die häufig beobachtete Milz- 
vergrößerung fehlte. 

Im allgemeinen neigt der Echinococcus alveolaris 
viel weniger zum Durchbruch als der Echinococcus Abb. 1. 
hydatoideus. Auch erfolgt der Durchbruch meist 
gegen den subphrenischen Raum hin, in die Pleurahöhle, oder in das Perikard. 
Bei diesen nach aufwärts wachsenden Fällen ist der Ikterus meist nicht vor- 
handen. Auch in dieser Richtung nimmt unser Fall eine Ausnahmsstellung ein, 
da bei ihm der Durchbruch nach unten erfolgte. 

Auch Kaufmann weist darauf hin, daß Perforationen alveolärer Echino- 
kokken zu den größten Seltenheiten gehören, während sie beim Echinococeus 
hydatoideus sehr häufig beobachtet werden. 

Unser Fall zeigt sowohl in den klinischen Erscheinungen, das ist im Fehlen 
eines Ikterus, einer Enteritis und einer Milzschwellung eine Besonderheit, als 
auch darin, daß es beiihm zu einer selten beobachteten Perforation in die Bauch- 
höhle und im Anschluß zu einer rasch tödlichen Peritonitis kam. 
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Referate 


Jores, A„ Die Urineinschränkung in der Nacht. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 175, H. 2, 244, 1933.) 
Die Ursache der nächtlichen Urineinschränkung hat Verf. an nacht- 
wachenden und tagschlafenden Personen bei gleichmäßiger Flüssigkeitsver- 
teilung über 24 Stunden zu ergründen versucht. Es fand sich keinerlei Aende- 
rung in dem Rhythmus der Wasserausscheidung gegenüber Normalpersonen. 
Da ähnliche Verhältnisse auch bei der Temperaturregulation vorliegen, nimmt 
Verf. eine zentrale festfixierte Steuerung der Diurese vom Hypophysen-Zwischen- 
hirnsystem aus an. L. Heilmeyer (Jena). 


Cracium, E. C., Visineanu, N., Gingold, N., und Ursu, A., Localisation 
rénale de la maladie de Bouillaud. La glomérulonéphrite pro- 
liférative rhumatismale menant au mal de Bright. (Ann. d’Anat. 
path. 10, No 4, 363, 1933.) 

In einem akuten Schub von fieberhaftem Rheumatismus wurden Ver- 
änderungen der Niere beobachtet, die als unmittelbare Folgen der rheumatischen 
Erkrankung, als anatomisches Substrat der klinisch vermuteten „sogenannten ` 
rheumatischen Nephritis‘‘ gedeutet werden. Es handelt sich in einem Fall, 
der hier besonders verwertet wird, um den 2. Schub der Erkrankung bei einem 
18jährigen Mädchen, die an Herzinsuffizienz 14, Monate nach Beginn der 
letzten fieberhaften Erkrankung zugrunde ging. Die Nieren zeigten herdförmige 
Glomerulusveränderungen, hauptsächlich Abschilferung und Wucherung der 
Glomerulusdeckzellen und der Kapselepithelien mit Verwaschung der Umrisse 
der Glomerulusschlingen, ohne Leukozytenvermehrung, ohne Quellung der 
Grundhäutchen, ohne Embolien. Diese Veränderungen führten zu Fibrose 
und Verödung des Nierenkörperchens. Es ist hervorzuheben, daß sonst im 
Bereich der Nieren keine für Rheumatismus typischen Gewebsveränderungen 
gefunden oder erwähnt wurden, auch nicht an den Gefäßen. In anderen Fällen, 
bei welchen ein rheumatischer Schub oder mehrere solche in der Vorgeschichte 
zu erheben waren, fanden Verff. fortgeschrittene Stadien dieser Glomerulus- 
erkrankung, die nach ihrer Ansicht nicht vaskulär (sklerotisch) sein können, 
sondern Narben einer abgelaufenen „rheumatischen Glomerulonephritis‘‘ dar- 
stellen sollen. Das Fehlen von sonstigen rheumatischen Veränderungen am 
Gefäßbindegewebsapparat der Niere ist recht auffallend; die Verff. gehen so 
weit, daß sie von einem besonderen Typ des rheumatischen Gewebsschadens 
in der Niere sprechen! Man kann auch anderer Meinung sein, jedenfalls 
sind die mitgeteilten Befunde nicht überzeugend. Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Adams, L. J., Egloff, W.C., und O’Hare, J. P., Experimentelle Radium- 
nephritis. [Experimental chronic nephritis produced by radium.] 
(Arch. of Path. 15, 465, 1933.) : 

Die Versuche wurden an Hunden ausgefiihrt. Die Tiere erhielten zweimal 
wöchentlich verschieden große Dosen des aktiven Niederschlags von Radium- 
emanation intravenös. In einer ersten Versuchsreihe wurden 5 Hunde 8 Tage 
bis 12 Wochen lang beobachtet. Nach ungefähr 7 Wochen begannen die Tiere 
abzumagern. Kurz darauf kam es zu einer Rest-N-Steigerung im Blute, 
während die Plasmaeiweißkörper unverändert blieben. Später traten im Harn 
Irrniedrigung des spezifischen Gewichts, Albuminurie und Zylindrurie auf. 
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Zu einer Blutdrucksteigerung kam es jedoch nicht. Die ersten anatomischen 
Veränderungen wurden bereits nach 30 Tagen beobachtet. Sie bestanden 
in Hyalinose der Vasa afferentia und in Degeneration der Hauptstücke. Später 
kam es auch zur Schwellung der Basalmembran der Epithelien, zur herdförmigen 
Bindegewebsvermehrung und zur Sklerose der übrigen Arteriolen. Bei dem 
nach 12 Wochen getöteten Tier war schließlich eine deutliche Nierenschrumpfung 
zu beobachten. Bei 6 weiteren Hunden, welche 9—21 Wochen lang mit Radium 
behandelt wurden, zeigten sich die ersten Zeichen der Niereninsuffizienz nach 
36—60 Tagen. Außer den bereits genannten Symptomen konnte auch eine 
erhebliche Anämie beobachtet werden. Auch bei dieser Versuchsreihe traten 
Albuminurie und Zylindrurie erst nach der Rest-N-Steigerung in Erscheinung. 
- Blutehloride und -cholesterin waren nicht verändert. Oedeme traten nicht auf. 
Bei der Sektion erwiesen sich die Nieren um 50—75 % geschrumpft (nach den 
Abbildungen lagen tubuläre Schrumpfnieren vor!). Durch Messung der 
Radioaktivität der verschiedensten Organe %—4 Stunden nach der Injektion 
konnte festgestellt werden, daß die elektive Nierenschädigung durch Radium 
auf die Ausscheidungsfunktion der Nieren zurückzuführen ist. 
W. Ehrich (Rostock). 


Bell, E. T., Amyloiderkrankung der Nieren. [Amyloid disease of 
the kidneys.] (Amer. J. Path. 9, Nr 2, 1933.) 

Untersucht wurden 65 Fälle von Amyloid der Niere beim Menschen. Die 
Hälfte der Fälle war durch Tuberkulose bedingt, vorzugsweise bei jüngeren 
Menschen. Chronische Eiterung fand sich in 57 von 65 Fällen. Es besteht kein 
Parallelismus zwischen der Schwere der Erkrankung und der Eiweißausschei- 
dung, ebensowenig zur Oedembildung. In einigen wenigen Fällen bestand 
Blutdruckerhöhung, die vermutlich auf die Amyloidose zurückzuführen ist 
(Einengung der Glomerulusschlingen und Arteriolen). Die Amyloidnieren 
erwiesen sich fast stets erheblich vergrößert. Die meist zahlreichen Zylinder 
in den Kanälchen geben keine Amyloidreaktion. Die Amyloidablagerung 
beginnt an der inneren Oberfläche der Basalmembran der Glomeruluskapillaren. 
Eine Wucherung von Endothelzellkernen ist dabei häufig. Eine scharfe Trennung 
zwischen Nephrose und Nephritis ist bei der Amyloidose der Niere nicht zu 
machen. Sehr selten pfropft sich Amyloid auf eine schon vorher bestehende 
Nierenerkrankung auf; in der Regel ist die Amyloidose primär. 

W. Fischer (Rostock). 


Hardgrove, M. A. F., Ueber Retention von Kongorot bei Amyloi- 
dose. [Retention of congo red in amyloid disease.] (Arch. of Path. 
15, 238, 1933.) 

Bei einer 47jährigen Frau, welche seit 4 Jahren an einer chronischen, 
nicht eitrigen Polyarthritis gelitten hatte und bei der wegen Verdachts auf 
allgemeine Amyloidose zwei Kongorotinjektionen vorgenommen worden waren, 
fand sich bei der Sektion noch alles Amyloid hellrot gefärbt, obgleich die beiden 
Kongorotinjektionen bereits 105 und 84 Tage zuriicklagen. Da die Farbe 
bei Zusatz von verdünnter Salzsäure in dunkelblau umschlug, schließt Verf., 
daß es sich bei dem roten Farbstoff tatsächlich um Kongorot gehandelt hat. 
Die Reaktion fiel noch bei 6 Monate in Formalin aufbewahrten Organstückchen 
positiv aus. W. Ehrich (Rostock). 


Helpap, Ueber aufsteigende Schrumpfnicre durch Sklerose des 
Nierenmarks. (Virchows Arch. 288, 1933.) 
Zusammenfassung: 
Unmittelbare Beziehungen zwischen Arteriosklerose und Fettkalkinfarkt 
bestehen nicht. 
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Die Verbreiterung des Markzwischengewebes ist eine beständige Alters- 
erscheinung, die bisweilen so hochgradig ist, daß sie zu einer Atrophie der 
geraden Harnkanälchen mit aufsteigender Schrumpfung führt, die dem Bilde 
der hydronephrotischen Schrumpfniere sehr ähnelt. 

Es gibt also, wenn auch sehr selten, eine durch Marksklerose bedingte auf- 
steigende Schrumpfniere, die, wenn gleichzeitig die Verödung von den Gefäßen 
ausgeht, zu einer besonders hochgradigen Schrumpfung des Organs führt. 

Ausgesprochene Fettkalkinfarkte können, wenn sie mehrere Harnausfluß- 
bahnen eingeengt haben, eine aufsteigende Schrumpfung an umschriebenen 
Bezirken hervorrufen. W. Gerlach (Basel). 


Wolfsohn, Georg, Die Resistenz der Niere gegen eitrige Infek- 
tionen. (Med. Klin. 1933, Nr 8, 253.) 

Auf Grund klinisch-urologischer Erfahrungen und Beobachtungen gelangt 
Verf. zu dem Schluß, daß das Nierenparenchym einen hohen Grad von Wider- 
standskraft gegenüber Eitererregern besitzt; im Gegensatz zu den Nierenhüllen 
und dem Nierenbecken, die einer eitrigen Infektion leichter zugänglich sind. 
Die höhere Resistenz des Nierenparenchyms glaubt W. auf mechanisch-anatomi- 
sche Verhältnisse (Richtung des Blut- und Lymphstroms, Capsula propria) 
und auf ein dem Parenchym eigenes biologisches Resistenzvermögen zurück- 
führen zu sollen. Willer (Würzburg). 


Gmelin, E., und Laas, E., Kreislaufsstörung und Nierenleiden. 
(Virchows Arch. 288, 1933.) 

Verff. berichten über experimentelle Untersuchungen an 14 Hunden, die 
in 3 Gruppen eingeteilt wurden: 1. Rhythmische Abklemmung der Nieren- 
arterie. 2. Unterbindung oder Einengung der Nierenarterie oder einer ihrer 
Aeste. 3. Adrenalineinspritzung in die Nierenarterie. | 

In der 1. Versuchsgruppe wurden Kreislaufstörungen in Gestalt von Blut- 
überfüllung der Nierenrinde erzielt und sekundäre Veränderungen am Kanälchen- 
epithel. In der 2. Versuchsgruppe fanden sich als Folge der Arterienastunter- 
bindung große Nekrosen, oft mit starken Kalkniederschlägen in den Randteilen, 
bei länger zurückliegender Unterbindung waren sie großenteils narbig umge- 
wandelt. Umrahmt waren sie von atrophischen Streifen, in deren Kanälchen 
sich reichlich Zylinder fanden. Die Glomeruli zeigten alle Stufen fortschreitender 
Verödung und Hyalinisierung. Der Versuch, die Arterie einzuengen, hatte 
in keinem Falle verwertbare Veränderungen zur Folge. In der 3. Versuchs- 
gruppe (Adrenalin) traten große nekrotische Keile auf, die das typische Bild 
der Infarkte der Hundeniere zeigten, organische Verschlüsse der Gefäße zeigten 
sich nicht. Das wesentliche der Versuchsergebnisse ist, daß reine Kreislauf- 
störungen an der Niere nur degenerative Veränderungen zu erzeugen pflegen, 
nicht aber proliferativ entzündliche. Bezüglich der Eklampsieniere kann eine 
sichere Entscheidung nicht getroffen werden. W. Gerlach (Basel). 


Lüdtke, H., Beitrag zur Frage der Trypaflavinintoxikation der 
Niere. (Virchows Arch. 288, 1933.) 
Verf. berichtet über einen 64jährigen Mann, der mit Trypaflavin behandelt 
wurde. Der Fall spricht dafür, daß die Vergiftungserscheinungen der Niere 
allein durch das Trypaflavin bedingt sein düriten. W. Gerlach (Basel). 


Masugi, M., Ueber das Wesen der spezifischen Veränderungen 
der Niere und der Leber durch das Nephrotoxin bzw. das He- 
patotoxin. (Zugleich ein Beitrag zur Pathogenese der Glo- 
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merulonephritis und der eklamptischen Lebererkrankung.) 
(Beitr. path. Anat. 91, 82, 1933.) 


Untersuchung der bei Niere und Leber durch die spezifischen Antikérper 
(Nephrotoxin, bzw. Hepatotoxin) hervorgerufenen Veränderungen. Methodik: 
Brei von Rattenniere, bzw. -leber wurde Kaninchen zur Immunisierung intra- 
peritoneal injiziert, das Kaninchen also als Serumgeber verwendet. Die Anti- 
sera wurden den Ratten wiederum in die Schwanzvene injiziert, die Organ- 
veränderungen bei den Ratten untersucht. Ergebnisse: Im Mittelpunkt der 
geweblichen Veränderungen standen Gefäßläsionen verschiedener Stärke. 
In der Niere fanden sich bei geringerer Schädigung Fibrinthromben in den 
Kapillarschlingen der Glomeruli, bei schwerer Schädigung Stase und auch 
Veränderungen an den Arteriolen. Im ganzen scheinen die geringeren Ver- 
änderungen mehr der diffusen Glomerulonephritis des Menschen, die schwereren 
Veränderungen mehr der herdförmigen Form entsprochen zu haben. Wo Verf. 
die Frage des Werdeganges der menschlichen Glomerulonephritis an Hand 
seiner Befunde berührt, wird jene so wichtige Trennung leider nicht scharf 
genug durchgeführt, denn die strittigen Hypothesen über den Werdegang der 
menschlichen Glomerulonephritis beziehen sich nur auf die diffuse Form (Ref.). 
Auch möchte Ref. davor warnen, Glomerulonephritis und Eklampsieniere 
(Glomerulonephrose) zu vermengen; die Glomerulonephrose ist durch das 
Fehlen jedweder entzündlicher Veränderungen gekennzeichnet. — In der 
Leber fanden sich bei Anwendung von Hepatotoxin Alterationen an den 
Kapillaren der Azinusperipherie und der Glissonschen Scheide sowie an den 
intrazinösen Aesten der A. hepatica. Verf. möchte die Veränderungen der 
eklamptischen Lebererkrankung gleichstellen. — Der morphologische Ausdruck 
der Gefäßschädigungen ist qualitativ sowie quantitativ demjenigen gleich, der 
für das gewebliche Bild bei der lokalen Anaphylaxie oder der hyperergischen 
Entzündung (Rößle) als charakteristisch erachtet wird. Verf. erblickt in 
seinen Versuchen eine experimentelle Stütze für die Annahme, daß bei der 
Pathogenese der menschlichen Glomerulonephritis und der eklamptischen 
Erkrankung der Leber die Allergie oder die Antigenantikörperreaktion im 
weiteren Sinne eine Hauptrolle spielt. Hückel (Göttingen). 


Bargmann, W., Ueber Struktur und Speicherungsvermögen des 
Nierenglomerulus. (Z. Zellforschg 14, H. 1/2, 73, 1931.) 


Die Kapillaren des Nierenglomerulus werden in der ganzen Wirbeltierreihe 
durch ein Netzwerk fein verzweigter Zellen (Perizyten) gegen das Lumen der 
Bowmanschen Kapsel abgegrenzt. Das Kollabieren der Glomeruluskapillaren 
bedingt, ob das Gefüge der Deckzellen den Eindruck einer geschlossenen epi- 
thelialen Schicht oder eines perizytären Ausläuferwerkes macht. Ferner äußert 
sich der adventitielle Charakter des Glomerulusüberzuges in seiner Reaktions- 
weise bei der akuten diffusen Glomerulonephritis. Eine Zusammenfassung der 
Auskleidung der Bowmanschen Kapsel und der Glomerulusdeckzelle ist 
trotz der gleichen Entwicklungsfähigkeiten unter pathologischen Bedingungen 
wegen bestehender Unterschiede nicht möglich. Da die Zahl der dichten Zell- 
kerne durch starke Ausdehnung der Endothelzellen herabgesetzt ist, ist die 
Möglichkeit einer anatomischen Durchlässigkeitserhöhung der Kapillarwand 
gegeben. Mit Ausnahme der Amphibien besitzen sämtliche untersuchten Tiere 
intraglomuläres Bindegewebe. Unter physiologischen Bedingungen findet 
eine Speicherung von körpereigenem Pigment in den Deckzellen des Amphibien- 
glomerulus statt. Ebenso wurde Tusche gespeichert, zuerst in den Endothel- 
zellen, dann im Plasma der Deckzellen. Durch Abstoßung einzelner Endothel- 


— 234 — 


zellen und Loslösung der Deckzellen wird die Tusche entfernt. Weitere Speiche- 
rungsversuche an Reptilien und Säugern wurden durchgeführt. 
[Aus Anat. Bericht. Graupner.) 


Lascano-Gonzälez, J. M., Zur Morphologie der Nierensekretion 
an den Hauptzellen. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 28. H. 1/2, 349, 
1932.) 

Zur Untersuchung gelangten Nieren von Kaninchen, Ratten, Mäusen, 

Hunden und Affen. Wurden kleine Gewebestückchen einfach in die Fixierungs- 

flissigkeit eingelegt, so blieb der Bürstensaum an den das Hauptstück bildenden 

Zellen stets gut erhalten. Er überzieht jedoch nicht kontinuierlich die ganze 

innere Oberfläche des Kanälchens, sondern wird stellenweise von Oeffnungen 

unterbrochen, in denen das Protoplasma der Zellen in direkter Verbindung mit 
dem Niederschlag im Lumen der Kanälchen steht. Dieser vom Verf. mit dem 

„Granuloid“ Kosugis identifizierte Niederschlag fehlt in den Henleschen 

Schleifen und in den Sammelröhren. — Es ergab sich, daß die feineren histo- 

logischen Strukturen von der Art und Weise des Fixierens abhängen. So zeigen 

nach Injektion der Fixierungsflüssigkeit in die Blutbahn die Hauptstücke ein 
weiteres Lumen, der Bürstensaum erscheint gleichmäßiger und nur an wenigen 

Stellen unterbrochen, und die Kanälchen enthalten keinen Niederschlag. 

Dagegen findet man in den Henleschen Schleifen und in den Sammelröhren 

einen ähnlichen Niederschlag wie nach einfacher Fixierung in den Haupt- 

stücken. Diese Verschiebung des Kanälcheninhalts soll hauptsächlich auf das 
der Fixierung vorausgehende Auswachsen mit Ringerlösung zurückzuführen 
sein. — Trockenfütterung ergab eine Anhäufung von Granuloid in den Zellen; 

Einspritzung großer Flüssigkeitsmengen rief umgekehrt eine Art Epithel- 

auswaschung hervor. [Aus Anat. Bericht. Fischer.) 


Freudenberg, Rudolf, Zur Architektur der Niere vom Meer- 
schweinchen. (Z. Zellforschg 14, H. 1/2, 266, 1931.) 

Die Ansichten v. Möllendorffs über die Architektureinheit der mensch- 
lichen Niere werden vom Verf. bestätigt. Er verfolgte einen Markstrahl durch 
eine Tangentialschnittserie und fand, daß bereits im Cortex corticis das Gefäß- 
Läppchen durch sternförmige Ausdehnung der Verbindungsstücke auffällt, 
um im Rindengebiet nicht scharf abgegrenzt zu sein. Gefäße, Konvolute, 
Sammelrohre, Schleifen zeigten in ihrer Gruppierung die gleichen Verhältnisse 
wie beim Menschen. Gleich, ob es sich um Sammelrohre von denselben oder 
verschiedenen Markstrahlen handelt, vereinigen sich zuerst diejenigen, die dem 
gleichen Gefäßläppchen angehören. Die Vereinigung von Sammelrohren 
benachbarter Gefäßläppchen findet erst beim Uebergang in die Innenzone statt. 

[Aus Anat. Bericht. Graupner.] 


Cook, G. T., Ein Fall von Anurie durch Steinbildung. [A case of 
calculous anuria.] (Lancet 1933 I, Nr 21, 1120.) 

Bei einer 50jährigen Frau trat — verursacht durch einen großen links- 
seitigen und einen kleineren rechtsseitigen Nierenbeckenstein — plötzlich 
Anurie mit urämischen Symptomen auf. Heilung operativ durch Dränage. 

Sincke (Hamburg). 


Hunter, Warren C., und Roberts, Joe M., Wirkung von Kaliumbi- 
chromat auf die Affenniere. [Experimental study of the effects 
of potassium bichromate on the monkeys kidney.] (Amer. J. 
Path. 9, Nr 1, 1933.) 

Affen wurden wiederholt mit einer Kaliumbichromatlösung subkutan ge- 
spritzt. Verwendet wurden 2—5 ccm einer 2proz. Lösung pro Injektion. Die 
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Nieren der Tiere wurden nach 22—163 Tagen nach Beginn der Versuche histo- 
logisch untersucht. Die Kaliumbichromatvergiftung schädigt an den Nieren 
den proximalen wie den distalen Abschnitt der gewundenen Kanälchen (also 
ganz wie bei Uran und Quecksilber) und auch die Glomeruli. Die Schädigung 
ist aber wegen verschiedener Resorption des subkutan eingeführten Stoffes 
sehr verschieden. Chronische Nierenveränderungen wurden nur bei einem 
von 6 Versuchstieren erzielt. Bei öfters wiederholten Einspritzungen kommt es 
nach der Tubulusschädigung wieder zu Regeneration des Kanälchenepithels 
(typisch dafür die stärkere Basophilie des Protoplasmas). Diese regenerierten 
Epithelien erweisen sich auch histologisch als etwas atypisch und sind gegen 
die wiederholte Vergiftung resistenter als die anderen Epithelien. 
i W. Fischer (Rostock). 


Kalló, A., Durch Goldverbindungen verursachte Nierenverände- 
rungen. (Ung. med. Arch. 1932, 3.) 


Verf. untersuchte in 60 Fällen die durch Goldverbindungen verursachten 
Nierenveränderungen bei Kaninchen, Katzen und Ratten. Es wurde AuCl,, 
Krysolgan, Triphal, Sanokrysin, KAu/CN/,, Aurophos, Solganal und Sol- 
ganal B, verwendet, zum Teil in therapeutischen, zum Teil in letalen Dosen. 
Die Versuchstiere waren zum Teil gesund, zum Teil mit Tuberkulose infiziert. 
In einigen Fällen wurden die Goldverbindungen wiederholt injiziert, in anderen 
nur einmal. 

Die Goldverbindungen in entsprechenden Dosen können in den Nieren 
den Schwermetallen ähnliche Veränderungen hervorrufen. Je nach der Größe 
der Dosen entstehen: Hyperämie mit kleinen diapedetischen Blutungen, Ent- 
artung und Nekrose der gewundenen Kanälchen, interstitielle Infiltrationen. 
Unter diesen Veränderungen sind die Entartungen die häufigsten und auch 
die durch Einfluß des Goldes hervorgerufene Nierenaffektion entspricht meistens 
einer Ausscheidungsnephrose. Die einleitende Hyperämie, sowie auch die auf 
die chronische Irritation hervortretende interstitielle Entzündung sind nur 
Begleiterscheinungen. 

Die nach mehr als 3 Stunden tötenden Dosen verursachen immer eine 
nekrotisierende Nephrose. In diesen Fällen ist Niereninsuffizienz die Todes- 
ursache. In der Praxis können die zu Heilzwecken üblichen Dosen nur eine 
mit Albuminurie verknüpfte Entartung milderen Grades verursachen, die 
Beobachtungen mahnen doch auf berechtigte Vorsicht in der Goldtherapie. 
(Zusammenfassung des Verf.) Görög (Szombathely). 


Hamperl, H., und Wallis, K., Ueber „renale Rachitis“ und ,,renalen 
Zwergwuchs“. (Virchows Arch. 288, 1933.) 


Verf. berichtet über 2 Fälle mit genauem Obduktionsbefund, vor allem 
unter Berücksichtigung der Histologie der Knochenveränderungen. Im 1. Fall 
handelte es sich um ein 6 Jahre altes, nur 115 cm großes Mädchen, ohne Anhalts- 
punkt für Rachitis, von normalen Körperproportionen. 2 Monate vor dem 
Tode wurde eine chronische Nephritis mit Hyposthenurie festgestellt. Die 
Ursache des Nierenleidens ließ sich bei dem fortgeschrittenen Zustand nicht 
mehr feststellen. Knochenveränderungen fanden sich nur in geringstem Maß, 
und nur an den Rippen, und entsprachen am ehesten einem leichten Grad von 
Rachitis. Im 2. Fall handelte es sich um ein 11 Jahre 5 Monate altes 
Kind von 106 cm Körperlänge. Das Kind kam sehr klein auf die Welt, nach 
Masern trat Polidypsie ein, seit dem 10. Jahr Gehbeschwerden und Schmerzen 
in den Knochen, es bestand eine chronische Nephritis mit Blutdruckerhöhung. 
Am Knochensystem bestand eine rachitisartige Erkrankung, die röntgeno- 
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logisch an eine floride Rachitis tarda erinnert. Verff. kommen zu der Auffassung, 
„daß die Stoffwechselstörung infolge der Niereninsuffizienz zur Erklärung 
des Auftretens rachitischer Knochenveränderungen oder des Zwergwuchses 
nicht ausreicht“, daß vielmehr, wenn man überhaupt die Nierenveränderung 
als führend im ganzen Krankheitsbilde ansieht, außerdem eine besondere 
Anlage angenommen werden müßte. Es wäre aber ebenso möglich, daß ein 
und dieselbe Schädlichkeit auftrete und Verlauf von Nieren- und Knochen- 
veränderungen gleichzeitig bestimmt. W. Gerlach (Basel). 


Enescu, C., und Menkes, B., Kankroid der Niere. Ein Beitrag zum 
Metaplasieproblem. (Beitr. path. Anat. 90, 668, 1933.) ` 
In einer mit Pyonephrose kombinierten Steinniere bei einem 40jährigen 
Manne hatte sich ein (teilweise verhornender) Plattenepithelkrebs entwickelt, 
der in der Operationswunde eine Metastase gesetzt hatte. Es wird die Ent- 
wicklung des Gewächses aus metaplastisch umgewandeltem Nierenbecken- 
epithel als sehr naheliegend angenommen. Hückel (Gottingen). 


Busser, F., et Drouhard, J., Les cancers du rein à forme kystique. 
(Ann. d’Anat. path. 10, No 5, 571, 1933.) 

Zusammenstellung der bisher beschriebenen ,,zystischen“ Nierenkrebse 
mit Mitteilung von 5 neuen Fallen. Die Geschwulst nimmt meist nur den einen 
Nierenpol ein, fast immer den unteren; sie ist von einer nicht durchbrochenen 
Bindegewebskapsel umgeben, wächst aber häufig in die Venen hinein; sie ist 
sehr gefäßreich, blutet leicht und enthält, in ihrem zystischen Teil, bräunlich. 
schwarze klebrige Massen, wie eine alte Blutung. Der ganzen Beschreibung 
nach hat man den Eindruck, daß es sich hierbei nicht etwa um eine Sonderform 
der Nierenkrebse handelt, sondern um sekundär veränderte gemeine Krebse, 
in welchen Nekrosen und Blutungen doch recht häufig vorkommen. Histologisch 
handelt es sich meist um echte Nierenkarzinome und um hypernephroide 
Gewächse. Roulet (2. Zt. Kopenhagen). 


Jaisohn, Philip, und Jordan, E. V., Krebs des Nebenhodens. [Carei- 
noma of the epididymis.] (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 13, 1933.) 
Bei einem 34jährigen Manne wurde wegen Vergrößerung des Nebenhodens 
links Kastration vorgenommen. Der Hoden fand sich atrophisch, der Neben- 
hoden verdickt. In fibrösem Gewebe eingeschlossen fand sich ein nicht ganz 
kastaniengroßer weißer Tumor im unteren Drittel des Nebenhodens, der sich 
histologisch als atypischer epithelialer, anscheinend von den Epithelien der 
Ausführungsgänge ausgehender maligner Tumor mit ziemlich viel Mitosen 
erwies. 2 Monate nach der Operation war der Patient gesund und keine Me- 
tastasen vorhanden. | W. Fischer (Rostock). 


Ide, N., Multiple Adenome in einem Leistenhoden. (Beitr. path. 

Anat. 91, 241, 1933.) | 

Bei einem 48jährigen Manne, der an einem primären Pankreaskrebs ver- 
starb, fanden sich in dem rechten olivgroßen, kryptorchen Leistenhoden multiple, 
kleinste Adenome, die dem erstmalig von Pick (Berl. klin. Wschr. 1905, Nr 17, 
502) beschriebenen Adenoma tubulare testis zuzurechnen sind. 
Hückel (Göttingen). 

Hirsch, Edwin F., Diffuse intratubuläre Tuberkulose des mensch- 

lichen Hodens. [Diffuse intratubular tuberculosis of the human 

testicle.] (J. amer, med. Assoc. 100, Nr 15, 1933.) 
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Mitteilung eines Falles von ganz ausgesprochener intratubularer diffuser 
Tuberkulose des rechten Hodens bei einem 37jährigen Mann. Die tuberkulöse 
Infiltration war so dicht, daß nirgends mehr Samenkanälchen isoliert werden 
konnten; auch in Nebenhoden die gleichen Befunde. W. Fischer (Rostock). 


Storjohann, Karl-Rudolf, Ein Fall von Chorionepitheliom im 
Hoden mit Gynäkomastie. (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 

Bei einem 28jährigen Manne fand sich bei einer Bauchoperation 2 Jahre 
vor dem Exitus eine Skrotalschwellung, die, zuerst als postoperatives Hämatom 
aufgefaßt, 2 Monate vor dem Exitus operiert wurde und sich als kleinfaust- 
großes teratoides Chorionepitheliom des rechten Hodens herausstellte. Außer- 
dem bestand eine starke Mammahypertrophie in Form einer Knospenbrust 
mit weiblicher Vergrößerung des Warzenhofes und Pigmentierung ohne Kolo- 
strum- oder Milchbildung. Nach der Operation ging die Mammahypertrophie 
fast vollkommen zurück. Später stellten sich bei dem Patienten, der etwa 
1 Monat lang p.o. beschwerdefrei war, Kopfschmerzen, Ohnmachtsanfälle, 
Erbrechen, Schlafsucht und Verwirrtheit ein und schließlich trat 2 Monate 
nach der Operation der Tod ein. Die Obduktion ergab als Todesursache eine 
Tumorembolie mit nachfolgender Blutung im Gehirn und außerdem Lungen- 
metastasen, in denen aber der teratoide Anteil nicht nachweisbar war. Die 
Gynäkomastie bestand noch in geringem Grade. Histologisch zeigte das Ge- 
wächs alle Uebergänge von typischer Form des Chorionepithelioms bis zu 
sarkomähnlichen Bildern. Die Hypophyse ergab eine nicht typische, aber 
erkennbare Schwangerschaftsreaktion, die Prostata und Samenblasen eine 
adenomatöse Hyperplasie geringen Grades. Matzdorff (Würzburg). 


Schulte, Paul-Guido, Ueber die Entwicklung der akzessorischen 
Geschlechtsdrüsen beim Kaninchen. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 
25, H. 3/4, 621, 1931.) 

Untersucht wurden Embryonen im Alter von 19—28 Tagen. Die Glandula 
Cowperi inferior entsteht am 20. Tage aus Harnröhrenepithelwucherung. 
Am 27. Tage beginnt Kanalisierung der Drüsenäste. Am 28. Tage liegt die 
Drüse in Höhe der Symphysis oss. pubis als ovales Gebilde dem Urogenital- 
kanal auf. G. prostata und vesicularis am 20. Tage an der dorsalen Harnröhren- 
wand sichtbar; beide entwickeln sich gleichartig; am letzten Embryonaltage 
treten Lumina auf. Bei Geburt ist tubulo-alveolärer Bau der Drüsenmasse 
gut ausgeprägt. Entwicklung der Gl. Cowperi superior beginnt am 21. Tage; 
aus seitlichen Epithelknospen der Harnröhre gehen 5—7 Drüsenäste hervor; 
am 28. Tage erscheinen Lumina. Bei Geburt ist Zuordnung zu bestimmtem 
Drüsentypus noch nicht möglich. Die Samenblase entsteht aus Verschmelzung 
der Endstücke der Wolffschen Gänge; Beginn am 20., Ende am 24. Tage. Zur 
Zeit der Geburt sind Samenleiterampullen noch nicht angelegt. 


[Aus Anat. Bericht. Rammner.] 


Simeone, Fiorindo, A., and Young, William C., A study of the func- 
tion of the epididymis. 4. The fate of non-ejaculated spermato- 
zoa in the genital tract of the male guinea pig. (J. of exper. Biol. 
8, Nr 2, 163, 1931.) 

Beim Meerschweinchen wurde festgestellt, daß die nichtejakulierten 
Spermatozoen regressive Veränderungen durchmachen und im Nebenhoden 
oder Vas deferens aufgelöst werden (besonders am distalen Ende des Vas deferens) ; 
ferens); und es wird vermutet, daß an der Degeneration das Alter der Spermato- 
zoen oder die höhere Temperatur der Umgebung schuld sind. Verff. nehmen 
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an, daß die Spermatozoen in einem noch nicht funktionstüchtigen Zustand 
den Hoden verlassen, im Nebenhoden reifen und dort, wenn das Tier selten 
kopuliert, altern und zerfallen. Diese Entwicklung und die Lebensdauer wird 
nicht durch ein Sekret beeinflußt. [Aus Anat. Bericht. Graupner.] 


Burchardt, Henny, Regulierung der sekretorischen Tätigkeit der 
Samenblasen. (Untersuchungen an Meerschweinchen und Ratten.) 
(Anz. Akad. Wiss. Wien, math.-nat. Kl. 1931, Nr 17, 177.) 

Der Querschnitt der normalen Samenblase zeigt eine flache, nur stellen- 
weise schwach gefältelte Schleimhaut mit einem niederen, kubischen Epithel; 
die Ringmuskulatur ist schmal und stark gespannt. Bei der entleerten Samen- 
blase wuchert die Schleimhaut mächtig heran, die stark verästelten Zotten 
ragen in den von Sekret befreiten Raum vor, die Höhe des auskleidenden Epithels 
ist viel größer. Nach natürlicher und künstlicher Entleerung der Blase (Me- 
thodik angegeben) steigt die Zahl dieser Zotten stark an, der Durchmesser des 
ganzen Blasenquerschnittes verringert sich sehr, die Epithelhöhe nimmt be- 
deutend zu. Gering ist die Epithelhöhe (die noch niedriger als bei der gefüllten 
Samenblase ist) bei Kastraten und Eunuchoiden; dies ist nur bedingt durch 
den Ausfall der inkretorischen Hodenwirkung. Bei gleichbleibender inkretori- 
scher Wirksamkeit tritt ein regulierender Faktor hinzu, gegeben durch den 
Druck des gestauten Sekrets. Erreicht die Blase eine gewisse Füllung, so wirkt 
dieser Druck hemmend, wodurch sich die Schleimhaut rückbildet und die 
Epithelhöhe abnimmt. Nach Entleerung der Blase bei der Kohabitation fällt 
der hemmende Druck weg, die sich wieder entfaltende Schleimhaut nimmt die 
sekretorische Tätigkeit auf. Auf diesem Mechanismus beruht die automatische 
Regelung der Samenblasenfunktion. [Aus Anat. Bericht. Matouschek.] 


Voss, H. E., Die Präputialdrüsen der Maus in ihrer Abhängigkeit 
vom Hormon des Hodens. (Z. Zellforschg 14, H. 1/2, 200, 1931.) 

Um die Frage zu priifen, wie diejenigen Driisen, die in einer Beziehung zur 
Geschlechtsfunktion stehen, aber nicht einen entwicklungsgeschichtlichen 
Zusammenhang aufweisen, auf den Mangel von Hodenhormon reagieren, 
wurden Kastrationsversuche bei der Maus gemacht und die Praputialdriisen 
geprüft. Es zeigt sich eine starke Verminderung der Driisenzellen, das Auf- 
hören von mitotischen Teilungen bei den jüngsten Drüsenzellen, es finden 
sich Bindegewebswucherungen und eine fortschreitende Verfettung des Organs. 
Es ist möglich, diese Degenerationserscheinungen durch Hodenüberpflanzungen 
und durch Zuführung von Androkininzubereitungen aufzuheben. Vergleicht 
man aber diese im Mitosentest und im zytologischen Regenerationstest positive 
Reaktion mit der der Vesikulardrüsen, so verläuft sie bedeutend langsamer 
und weniger eindeutig, der Schwellenwert für Androkinin liegt höher, so daß 
die Präputialdrüsen für eine Auswertung der Androkininzubereitungen un- 
geeignet sind. [Aus Anat. Bericht. Graupner.) 


Baker, A. B., Fibrosis uteri. (Amer. J. Path. 9, Nr 3, 1933.) 
Untersuchung an 40 Uteris, die bei Autopsie gewonnen wurden, und 19 
operativ entfernten Uteris. Mit zunehmendem Alter wird ein Teil der Muskel- 
fasern des Uterus durch kollagenes Bindegewebe ersetzt; weniger stark aus- 
gesprochen sind die Altersveränderungen der Uterusarterien (Fibrose der Media, 
Verkalkung, Sklerose der Intima). Die Fibrose hat keinerlei ursächliche Be- 
ziehung zu Uterinblutungen. Chronische Erkrankungen bei jungen Nulliparae 
machen keine Veränderung der Uteruswand, beschleunigen aber bei älteren 
Nulliparae die Fibrose der Uteruswand. W. Fischer (Rostock). 
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Offergeld, Heinrich, Ein ungewöhnlicher Fall von Schleimhaut- 
sarkom der Gebärmutterhöhle. (Z. Krebsforschg 39, H. 2, 191, 1933.) 
O. berichtet über einen Fall von kleinzelligem Rundzellensarkom des 
Gebärmutterkörpers bei einer 56jährigen Patientin. Dasselbe war infolge 
zahlreicher Metastasen schließlich Todesursache geworden. Histologisch war 
der weitgehend wechselnde morphologische Aufbau bemerkenswert. Auch die 
Zellteilungen vollzogen sich in den unterschiedlichsten Formen. Auf der Serosa 
festgestellte Metastasen ließen an Implantations- bzw. Impfmetastasen denken. 
Doch kommt für den beschriebenen Fall doch wohl eher eine Metastasierung 
auf dem Blutwege in Betracht. Der Krankheitsverlauf war ungewöhnlich 
rasch. Die weiteren Ausführungen des Verf. bieten vorwiegend klinisches 
Interesse. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Cornil, L., Mosinger, M., et Fructus, X., Sur l’état endométrioide 
et l’endomötriose tubaire. A propos de 8 nouveaux cas. (Ann. 
d’Anat. path. 10, No 4, 389, 1933.) 

Neue Beobachtungen von Adenomyosis des Eileiters, durch welche die 
Verff. veranlaßt werden, einen kurzen Ueberblick auf die morphologischen 
Besonderheiten der Erkrankung zu geben. Sie unterscheiden: 1. ein ,,endo- 
metrioider Zustand“ (,„etat endomötrioide“): die Tubenschleimhaut ist "ver. 
dickt, faltenlos mit Pseudodrüsen, die bisweilen in die Muskelschicht hinein- 
dringen; hier wird auch die Salpingitis isthmica nodosa eingeordnet. 2. Endo- 
metriose der Tube: Tubenschleimhaut ist der Uterusschleimhaut vollkommen 
ähnlich, mit typischem zytogenen Gewebe. 3. Endometriom, von geschwulst- 
mäßigem Charakter. Diese 3 Möglichkeiten finden sich selten in reinem Zustand, 
sie sind meistens vermischt, es lassen sich sowohl divertikuläre Formen be- 
obachten wie auch Fälle, in welchen die ganze Tubenlichtung mit endometrioidem 
Gewebe ausgefüllt ist, hie und da mit einem rudimentären Zentralkanal. 

Gewisse Fälle scheinen entzündlichen Ursprungs zu sein (Metaplasie); für 
andere neigen Verff. zur Annahme einer Mißbildung, eines Rückschlags zur 
Struktur, die man bei niedrigen Säugetieren findet, „dysembryoplasie vesti- 
giaire d'ordre wolfien“. Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Grandclaude, Ch., et Razemon, P., Epithelioma primitif de la 
trompe. (Ann. d’Anat. path. 10, No 4, 448, 1933.) 

Typisches großes papilläres Karzinom der Tube bei einer 58jahrigen Frau; 
die Tube war sehr stark verdickt, die Lichtung von weichen blutenden Krebs- 
massen ausgefüllt; die Serosa war nicht durchgebrochen. Keine Metastasen. 

Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Searle, W.N., Zwei Fälle von Hämatokolpos. [Two cases of hae- 
matocolpos.] (Lancet 1933 I, Nr 18, 961.) 

Beschreibung von 2 Fällen, bei denen durch eine chronische adhäsive 
Vaginitis sich eine gewaltige Stauung des Menstrualblutes in der Vagina ent- 
wickelt hatte. Der zweite Fall war durch ein operables Korpuskarzinom kompli- 
ziert. In beiden Fällen völlige Heilung durch Operation. Sincke (Hamburg). 


Benson, W.T., und Rankin, A.L. K., Die Behandlung von Puerperal- 
fieber mit antitoxischem Serum. [Treatment of puerperal septic- 
aemia with antitoxic serum.] (Lancet 1933 I, Nr 16, 848.) 

Weil sich bei Scharlach Antitoxininjektionen bewährt haben, wurde ver- 
sucht, bei 144 Fällen von Puerperalfieber durch intravenöse, intramuskuläre 
oder kombinierte Injektionen von antitoxischem Serum den Krankheitsverlauf 


giinstig zu beeinflussen. Vor der Serumbehandlung wurde stets eine Blutkultur 
angelegt und in allen Fällen Str. haemolyticus ß gefunden. Die Patientinnen 
wurden teils mit Puerperal-Antistreptokokkenserum, teils mit konzentrierten 
Streptokokken-Antitoxinen, teils mit Scharlach-Antitoxinserum behandelt. Die 
Ergebnisse waren sehr ungünstig, die Todesrate betrug 72 % bei den behandelten 
Fällen. Streptokokken-Antitoxine sind nach diesen Ergebnissen ohne jeden 
Einfluß auf puerperale Infektionen. Sincke (Hamburg). 


Strachan, G. I., und Skottowe, I., Menstruation und Menopause bei 
Geisteskranken. [Menstruation and the menopause in mental 
disease.] (Lancet 1933 I, Nr 20, 1058.) | 

250 weibliche Geisteskranke, deren Leiden keine organische Hirnverände- 
rung zugrunde lag, wurden auf die Art ihrer Menses untersucht. Daneben 
wurden zur Kontrolle 100 geistig gesunde Frauen mit gynäkologischen Er- 
krankungen ebenfalls miteinbezogen. Die Ergebnisse zeigen, daß bei den 

Geisteskranken Menstruationsanomalien häufiger waren als bei den Kontroll- 

fällen, doch kann von einer besonderen Tendenz zu Menstruationsstörungen 

bei Geisteskranken nicht gesprochen werden. In 19 % der Fälle verursachten 
die Menses eine Exazerbation der Geisteskrankheit, dabei war die gynäko- 
logische Behandlung ohne merklichen Erfolg. Sincke (Hamburg). 


Neuweiler, W., Versuche über die Beeinflussung des ovariellen 
Zyklus der Ratte durch Schilddrüsenpräparate. (Zbl. Gynäk. 
1932, Nr 39, 2341.) 

Verf. machte Untersuchungen an Ratten, deren Brunstzyklus vorher genau 
studiert worden war. Außerdem wurde darauf gesehen, daß den Tieren eine 
möglichst abwechslungsreiche Kost verabfolgt wurde. Es wurden diese dann 
durch Thyroxin und Elithyran hyperthyreotisch gemacht und daran an- 
schließend das zyklische Verhalten und die mikroskopischen Veränderungen 
der Ovarien studiert. Dabei zeigte sich, daß der Zyklus verlängert wurde, um 
schließlich vollständig zu sistieren. Diese Störungen traten erst nach einer 
Latenzperiode von 14 Tagen auf, nachdem der hyperthyreotische Zustand 
vollkommen manifest geworden war. Mikroskopisch zeigten die Ovarien 
schwere Veränderungen am Follikelapparat mit Absterben der Eizelle. Nach 
Absetzen der Schilddrüsenmedikation wurde der Zyklus nach etwa 4 bis 
5 Wochen wieder vollkommen normal. Nur an den größeren Follikeln waren 
um diese Zeit noch degenerative Veränderungen nachweisbar. Die Störung 
der Ovarialfunktion wird auf Grund des pathologisch-anatomischen Befundes 
auf eine primäre Zerstörung der Eizelle zurückgeführt. Herold (Jena). 


Monsch, Gaudenz, Das Aschebild der normalen und der kropfigen 
Schilddrüse, zugleich ein Beitrag zur Deutung von Asche- 
bildern. (Beitr. path. Anat. 90, 479, 1932.) 

Untersuchung des Aschebildes von 80 Strumen (509, 30 3) von ver- 
schiedenen Gesichtspunkten aus. Um möglichst kunstproduktfreie Bilder zu 
erhalten, wurden zur Veraschung ausschließlich unfixierte Schilddrüsen ver- 
wandt, die fast sämtlich von frisch vorgenommenen Sektionen stammten. 
Abgesehen von der Eisenreaktion wurde ausschließlich auf Menge und Morpho- 
logie der Ascheablagerungen eingegangen. Die Veraschung wurde im Stick- 
stoffstrome vorgenommen, und zwar bei langsam steigenden Temperaturen 
bis maximal 610°. Die Ergebnisse lassen sich folgendermaßen zusammenfassen: 
1. Die Menge des Aschegehaltes kann insofern mit der Struktur des Kolloids 
in Zusammenhang gebracht werden, als die Aschemenge abhängig ist von der 
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Konsistenz des Kolloids. 2. Die von Gerlach erstmals beschriebenen, eigen- 
artigen Strukturen der Kolloidaschen sind als Spannungserscheinungen auf- 
zufassen. Sie sind abhängig von der Konsistenz des Kolloids, von der Tempe- 
ratur und der Dauer der Veraschung. 3. Ein Zusammenhang zwischen Asche- 
mengen und der histologischen Struktur (Makro- und Mikrofollikel) besteht 
nicht. 4. Der ganz verschiedene Aschegehalt benachbarter Knoten ist in dem 
wechselnden Parenchymgehalt und der verschiedenen Konsistenz des Kolloids 
der einzelnen Follikel gelegen. 5. Ob ein Zusammenhang zwischen der Art 
des Kolloids und den in seinem Aschebild auftretenden Strukturen besteht, 
läßt sich nicht feststellen, da bisher mit keiner Methode verschiedene Kolloid- 
arten sicher nachgewiesen werden konnten. Das Aschebild des eosinophilen 
bzw. basophilen Kolloids läßt keine konstanten Merkmale erkennen. 6. Ein 
Zusammenhang zwischen dem Alter des Individuums und der Aschemenge 
der Schilddrüse (sowohl Parenchym- als Kolloidaschen) besteht nicht. Es gibt 
jugendliche Organe, die sehr aschereich sind und ältere, auffallend aschearme. 
Im allgemeinen geben parenchymreiche Schilddrüsen größere Aschemengen, 
ob sie nun von jugendlichen oder älteren Individuen stammen. 7. Die Deutung 
der Aschebilder mit Bezug auf die topographische Lagerung der Aschen er- 
heischt große Vorsicht. Bei der Veraschung kolloidaler Substanzen finden 
sicherlich beträchtliche Verschiebungen der Aschebestandteile statt. — Es 
sei auch auf die Mitteilungen Gerlachs, Verh. Dtsch. Path. Ges. 26, 163, 
1931, hingewiesen. | Hückel (Göttingen). 


Klapp, Arndt, Mondry, Ueber den Kropf in Hessen. (Dtsch. Z. Chir. 
234, 350, 1931.) 

Untersuchungen an Leichenschilddrüsen und an operativem Material 
zeigen, daß die Schilddrüse der hessischen Bevölkerung im allgemeinen die 
Eigentümlichkeiten der Schilddrüse endemischer Kropfgebiete hat. Das Ge- 
samtdurchschnittsgewicht der Schilddrüse der hessischen Bevölkerung ist ver- 
hältnismäßig hoch. Der kleinfollikuläre Bautypus ist ziemlich häufig vertreten. 
Adenome kommen oft zur Beobachtung. Der Grundtypus des eigentlichen 
Kropfes ist makrofollikulär bis kolloid. Die diffusen und diffus-nodösen Strumen 
überwiegen. Die diffuse makrofollikuläre Kolloidstruma ist durch lebhafte und 
verhältnismäßig früh einsetzende Proliferationsneigung des Follikelepithels 
gekennzeichnet. Im Neugeborenenalter sind Schilddrüsenvergrößerungen 
häufig. Mitunter bedingen sie schwere mechanische Störungen. Den klinisch 
als Basedow imponierenden Fällen liegt anatomisch kein einheitliches Bild 
zugrunde, vorwiegend trifft man die proliferierende Kolloidstruma. Pro- 
liferationen ohne Hyperthyreose sind selten. Im Basedowproblem ist der 
Nachdruck vor allem auf das Moment der Basedowifikation zu legen, welche 
mit der Kropfbildung an sich nichts zu tun hat. Die Struma basedowilicata 
entsteht in Hessen im allgemeinen auf dem Mutterboden der proliferierenden 
Kolloidstruma. Richter (Altona). 


Schulze, Hanna, Ueber die Wirkung des Thyroxins auf die Ent- 
wicklung weißer Mäuse. (Beitr. path. Anat. 90, 142, 1932.) 

Versuche an 202 weißen Mäusen, einigen Katzen und Kaninchen, denen 
das Hormon in mannigfaltigen Modifikationen injiziert wurde, um diejenige 
Dosierung ausfindig zu machen, bei der Thyroxinwirkungen am eindrück- 
lichsten in klassischer Gegensätzlichkeit zum Kontrolltier und mit absoluter 
Gesetzmäßigkeit ausgelöst werden konnten; ferner um zu prüfen, ob durch 
bestimmte Dosierung eine Gewöhnung an dauernde oder in Abständen er- 
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folgende Thyroxinzufuhr erreicht werden kann; endlich um zu erforschen, ob 
bestimmte Thyroxinmengen ganz bestimmte Schäden hervorrufen und ob es 
bestimmte Altersstufen gibt, in denen bestimmte Thyroxinmengen ganz be- 
sondere Wirkungen hervorrufen. Die Dosierungen und ihre zeitlichen Ver- 
teilungen auf das wachsende Tier müssen im Original eingesehen werden. 
Verf. ergänzte durch eingehende Befundung die bisher in der Literatur mit- 
geteilten Veränderungen an Einzelorganen nach Schilddrüsenhormonzufuhr. 
Als bisher noch unbekannte Veränderungen an der Haut und ihren Anhangs- 
gebilden wurde gefunden: ein Wolligwerden des Fells, welches nicht mehr 
glänzte, sondern flauschiger wurde, fast wie ein Wattebausch; in diesem Zu- 
stand ließen sich durch Zupfen viel Haare ausziehen. Diese Veränderung 
wurde erzielt durch länger fortgesetzte Injektion sehr hoher Tagesdosen (1 mg), 
aber nur bei erwachsenen Mäusen. Ferner wurde gesehen: scharf umschriebener 
Haarausfall mit späterer Nekrose dieser kahlgewordenen Stellen, die meist 
in der Gegend der Schulterblätter lokalisiert waren. Unter besonderen Ver- 
suchsbedingungen wurde sogar eine fast völlige Kahlheit des Mäusekörpers 
beobachtet. Bei jungen Mäusen wurde eine eigentümliche Fehlerhaftigkeit 
in der Fellausbildung, bzw. Fellregeneration in Form von zirkulär verlaufenden 
kahlen Streifen beschrieben. Ferner wurden Beobachtungen angestellt über 
die Haarregeneration der durch Thyroxin enthaarten Mäuse sowie über den 
Wirkungsanteil des Jods im Thyroxin auf den Haarausfall der Tiere. Es ist 
wahrscheinlich, daß es ganz besonders das Jod im Thyroxin ist, das zu den 
Schädigungen an Haut und Haaren führt. — Als besonderes Zeichen toxisch 
wirkender Thyroxindosen traten bei Mäusen, Kaninchen und Katzen rück- 
bildungsfähige und wiederholt hervorzurufende Erscheinungen an den Augen- 
lidern auf, die über ein einleitendes Stadium zu völligem Verschluß eines oder 
beider Augen führten. Das einleitende Stadium findet seinen Ausdruck darin, 
daß die Tiere eine auffallend plötzlich einsetzende veränderte Form des Kopfes, 
der runder und kürzer erscheint, aufweisen. Diese Veränderung beruht darauf, 
daß sich die Tiere ‚gegen den Strich“ bürsten, wahrscheinlich infolge eines 
Juckreizes. Darauf folgt das vollendete Stadium, in dem sich die Lidspalte 
verkleinert und schließt. Histologisch zeigte sich dabei bei Mäusen eine starke 
Hyperämie der Lidgefäße neben einzelnen frischen oder älteren herdförmigen 
interstitiellen Blutungen. Bei Kaninchen fand sich nur Hyperämie der Lid- 
gefäße; bei Katzen konnte sie nicht nachgewiesen werden. — Die Wirkung 
des Thyroxins auf das Herz war in den einzelnen Lebensaltern verschieden stark. 
Sie bestand in einer Herzhypertrophie, die gewisse Beziehung zur injizierten 
Thyroxinmenge hatte. Der Tod der Thyroxintiere ist nach Beobachtung 
sterbender Mäuse wahrscheinlich ein Herztod. Hückel (Göttingen). 


Lerman, I., und Means, I. E., Behandlung der Anämie bei Myxödem. 
[Treatment of the anemia of myxoedema.] (Endocrinology 16, 
533, 1932. 

Bei SC Myxödem häufig vergesellschafteten hypochromen Anämie 
erweist sich die Verabreichung von Leber oder Eisen oft als nützlich zur Hebung 
der Blutkörperchenzahl, weniger des Hämoglobins. Diese Medikamente sind 
besonders dann zu empfehlen, wenn auf Schilddrüse allein die Anämie nicht 
gebessert werden kann. Werner Schmidt (Berlin). 


Chiodi, Valentino, Ricerche sullo stroma della ghiandola tiroide. 
(Gazz. med. lombarda 91, 1932.) 

Die perifollikuläre kollagene Membran weist eine je nach der Tierart ver- 

schiedene Stärke und Verteilung der Bündel auf; so ist beim Pferd und Hund 
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diese Membran aus parallel verlaufenden Faserbiindeln, beim Schaf und Drome- 
dar aus gekreuzt verlaufenden Biindeln gebildet. Innerhalb dieser Membran 
ist bei der Maus noch eine retikuläre Membran nachzuweisen, wie schon früher 
Kolmer beim Meerschweinchen gezeigt hat. — Beim neugeborenen Löwen 
verhalten sich die Bindegewebssepten zwischen den Follikeln wie retikuläre 
Fasern. — In allen Fällen, in denen retikuläre Fasern vorhanden sind, stehen 
diese in direktem Zusammenhang mit den kollagenen Fasern; beim Pferdefötus 
verhält sich das in den intralobulären Lamellen gelegene, netzförmig ange- 
ordnete Stroma wie kollagenes Gewebe. Diese Befunde zeigen, daß kollagene 
und retikuläre Fasern im Grunde nur verschiedene Zustände ein und derselben 
Substanz darstellen. [Aus Anat. Bericht. Clara.] 


Tsusaki, Takamichi, and Yatabe, Teikai, Ueber die Blutversorgung 
der nal bei den Urodelen. (Keijo J. Med. 2, Nr 2, 44, 
1931. 

Die Blutversorgung der Thyreoidea erfolgt bei den Urodelen lediglich aus 
den Venen, und zwar nennen Verff. hier die V. jugularis ext., die V. mandibularis, 
die nur manchmal vorkommt, und eine selten zu findende kleine Muskelvene. 
Die Venen bilden innerhalb der Drüse ein wohlentwickeltes Netz. 

[Aus Anat Bericht. Lewin.] 


Schermann, S. I., Die Erythropoese der am endemischen Kropf 
des Marigebietes Erkrankten. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Verf. untersucht eingehend die Blutbefunde bei einer größeren Zahl von 
Menschen im endemischen Kropfgebiet und stellte folgendes fest: 

1. In 91 Fällen war erhöhter Retikulozytengehalt, in 51 Fällen derselbe 
an der oberen, in: 12 Fällen an der unteren Grenze der Norm, in einem Fall 
überhaupt nicht nachweisbar. 

2. Die erhöhte Regenerationstätigkeit des erythropoetischen Knochen- 
marksapparates der an endemischem Kropf Erkrankten, verbunden mit Hypo- 
funktion der Schilddrüse, spricht nachdrücklich gegen die allgemein übliche 
Anschauung, daß herabgesetzte Funktion der Schilddrüse die Funktion des 
Knochenmarks beeintrachtige. Das Schilddrüseninkret übt auf die blut- 
bildenden Organe keinen unmittelbaren Einfluß aus. W. Gerlach (Basel). 


Orywall, W., Anatomische Untersuchungen an der norddeutschen 
und süddeutschen Rattenschilddrüse unter besonderer Berück- 
sichtigung der Jodwirkung. (Virchwos Arch. 287, 1933.) 

Zur Untersuchung standen Leipziger Ratten und Stuttgarter Ratten. 
Das Absolutgewicht der Leipziger Ratten ist wesentlich kleiner als das der 
Stuttgarter, auch das histologische Bild ist ein anderes. Bei den St. Ratten 
Kolloidarmut und relativer Epithelreichtum, bei den L. Ratten stärkere Ent- 
faltung der Bläschen und größerer Kolloidgehalt. Beide Rattengruppen 
wurden mit Jod behandelt, dabei reagierte die Schilddrüse der St. Ratten 
mit einer deutlichen Gewichtsabnahme, die auf eine Entfaltung der Drüsen 
und Zunahme ihres Kolloidgehalts zurückzuführen ist. Die durch kleine Jod- 
gaben bei den L. Ratten hervorgerufenen Schilddrüsenveränderungen sind 
grundsätzlich die gleichen, jedoch geringfügiger. Mit großen Jodgaben ließen 
sich bei den Leipziger Ratten Epithelwucherungen in der Schilddrüse hervor- 
rufen. Die durch Jod erzeugten Veränderungen nahmen mit der Versuchs- 
dauer nicht ständig zu, sondern erreichten nach einer gewissen Zeit einen Höhe- 
punkt, um sich dann wieder zurückzubilden, ohne jedoch das Ausgangsstadium 
wieder zu erreichen. | W. Gerlach (Basel). 
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Krinskaja, V. J., Zur Frage der Struktur der Neugeborenenschild- 
driise. (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 

Entgegen den Angaben mancher Autoren wurde bei der Schilddriisen- 
untersuchung an 50 Neugeborenen kolloide Substanz nur in 3 Fällen völlig 
vermißt. Es ließen sich daher fast überall gut ausgebildete Follikel nachweisen. 
Verf. macht auf den Unterschied ihrer Befunde mit denen der westeuropäischen 
Untersucher aufmerksam. ~ Matzdorff (Würzburg). 


Kurokawa, Kiyoyuki, Eine pathologisch-histologisch neue An- 
sicht über die Basedowstrumen. (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 
Verf. konnte beim Vergleich von operativ gewonnenem Strumamaterial 
mit Schilddrüsenstückchen, die beim selben Fall nach dem Tode entnommen 
wurden, feststellen, daß die von manchen Autoren als ein Charakteristikum 
angesehene Epitheldesquamation bei Lebzeiten nie vorkommt und mit dem 
Morbus Basedowii nichts zu tun hat. Wurden dickere Stücke vom Operations- 
material untersucht, so war eine Epitheldesquamation nur in den zentral ge- 
legenen, dem Fixierungsmittel nicht so schnell zugänglichen Abschnitten zu 
beobachten. Matzdorff (Würzburg). 


Bockelman, Der Einfluß der Kastration auf die Schilddrüse bei 
der weiblichen Albinoratte. (Mschr. Geburtsh. 88, 480, 1931.) 

Die kastrierten Tiere zeigten eine vergleichsweise kleingewichtige Schild- 
drüse und einen vergleichsweise hohen Jodgehalt des Organs. Verf. schließt 
daraus, daß die Ausschaltung der Ovarien funktionell und anatomisch eine 
relative Atrophie der Schilddrüse bewirkt. [Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Kämmerer, Hugo, und Obermaier, Alfred, Elektrokardiographische 
Untersuchungen an Thyreotoxikosen vor und nach der Operation 
mit besonderer Berücksichtigung der T-Zacke. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 174, H. 2, 117.) 

An einem großen Material (40 Basedowfälle, 63 Thyreotoxikosen und 
21 einfache Strumen) wurde das Ekg Basedowkranker vor, einige Tage nach, 
sowie 1—2 Wochen nach der Operation aufgenommen. Ein Viertel aller 
schweren Basedowfälle zeigt vor der Operation Vorhofflimmern, das in 50% 
durch Operation beseitigt wurde. In ?/ aller Fälle fand sich vor der Operation 
eine ausgesprochene Sinustachykardie; kurz nach der Operation kam es in 
4/, aller Fälle zu einer weiteren Frequenzsteigerung. 

Die T-Zacke war in den meisten Fällen vor der Operation entweder auf- 
fallend hoch oder in einem Teil der Fälle, deren Herzmuskel offenbar toxisch 
geschädigt war, negativ. Eine Umkehrung der vorher positiven T-Zacke in 
den ersten Tagen nach der Operation, wie sie von Parade und Haas be- 
schrieben wurde, trat nur in 25 % der Basedowfälle ein, in 20 % bei den Thyreo- 
toxikosen und in 15% bei den einfachen Strumen. Die Umkehrung erfolgt 
meist am 2. und 3. Tage, bei !/, der Fälle erst später. Die Rückkehr dieser Er- 
scheinung zur Norm erfolgte von der 2. Woche an. Bei 9 Kontrolluntersuchungen 
von infolge anderer Erkrankungen Operierten wurde in keinem Falle die T- 
Zacke negativ. Als Ursache der Umkehrung wird von Verf. eine weitere 
Schädigung des schon lädierten Herzmuskels durch den Operationsschock 
angenommen. Die Länge der Systolendauer erwies sich in allen Fällen von 
der Schlagzahl abhängig. L. Heilmeyer (Jena). 


Nagel, W., Die Behandlung des Morbus Basedow mit Tierblut- 
injektionen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 174, H. 1, 6.) 
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Nach den von Martini in seiner Methodenlehre der therapeutischen 
Untersuchung ausgearbeiteten Verfahren hat Verf. den Verlauf der Erkrankung 
bei 10 ohne spezifische Mittel behandelten Basedowfällen und bei 14 mit Tier- 
blutinjektionen nach dem Vorschlage Biers behandelten Kranken untersucht. 
Es ergab sich, daß Tierblutinjektionen den Verlauf des Morbus Basedowi 
nicht beeinflussen. L. Heilmeyer (Jena). 


Reinus, H., Untersuchungen über ein metastasierendes Adenom 
der Schilddrüse mit schleimiger, kolloider und fettiger Ent- 
artung beim Hunde nebst einer kritischen Uebersicht über die 
bei Haustieren beobachteten Strumen. Inaug.-Diss. Berlin 1931. 

Strumabildung wird bei allen Haustieren, vereinzelt auch bei wilden, in 

Gefangenschaft gehaltenen Tieren beobachtet. Hinsichtlich der Häufigkeit 

des Vorkommens stehen an erster Stelle der Hund, dann folgen Pferd, Rind, 

Schaf, Ziege, Schwein, Geflügel, Katze. Der Kropf tritt häufig in den gleichen 

Gegenden wie beim Menschen endemisch auf. Die Schilddrüsenveränderungen, 

vor allem die bösartigen Geschwülste, finden sich meist in höherem Alter. Aber 

auch Struma congenita ist mehrfach, besonders bei Ziegen- und Schaflämmern, 
beobachtet worden. Auch sprechen manche Beobachtungen für eine Ver- 
erbung der Anlage. Meist liegen bei den Tieren gutartige Strumaformen vor, 
beim Hunde jedoch nicht selten maligne. Die Metastasen sitzen dabei mit 

Vorliebe in Lunge und Nieren. Knochenmetastasen treten bei Tieren im Gegen- 

satz zum Menschen so gut wie gar nicht auf. Struma kann bei den Tieren 

mechanische (Respirations- und Schluckbeschwerden) und innersekretorische 

Störungen (Kachexie, Kretinismus, Morbus Basedowii) verursachen. Bei dem 

näher vom Verf. mitgeteilten Falle handelte es sich um ein metastasierendes 

Adenom der Schilddrüse mit schleimiger, kolloider und fettiger Entartung, 

bei dem bei histologisch homoiotypischen Bau des Primärtumors umfangreiche 

Metastasen in Lunge, Nieren, Leber, Dünndarm und Netz zu finden waren. 

Pallaske (Leipzig). 


Kenyon, Allan T., Histologische Veränderungen der Schilddrüse 
der weißen Ratte nach Kälteeinwirkung. [The histological 
changes in the thyroid gland of the white rat exposed to cold.] 
(Amer. J. Path. 9, Nr 3, 1933.) 

Werden weiße Ratten längere Zeit (10—25 Tage) der Kälte ausgesetzt 

(— 4° bis 2°C), so findet sich Hypertrophie, Hyperplasie und vermehrte Vas- 

kularisierung der Schilddrüse mit Verlust von Kolloid. Dunkelheit bewirkt 

diese Veränderungen nicht. Durch Jodgaben kann die Hyperplasie usw. infolge 
der Kälteeinwirkung vermindert oder verhindert werden. Vermutlich wird 
bei diesen Kälteversuchen mehr Hormon ausgeschieden; doch gelang es nicht 
nachzuweisen, daß die Gewebe ein größeres Bedürfnis nach Thyroxin gehabt 
hätten. 6 histologische Abbildungen, an denen nicht eben viel zu sehen ist. 
W. Fischer (Rostock). 


Paal, H., und Kleine, H. O., Ueber die Abhängigkeit der Schild- 
drüsenfunktion von alimentären und hormonalen Faktoren. 
(Beitr. path. Anat. 91, 322, 1933.) 

Verff. berichten über die Erweiterung früherer Versuchsergebnisse (Arch. 
exper. Path.u. Pharm. 162, H.5,521,1931; im Literaturverz. vorliegender Arbeit 
ist jene Zeitschrift jedesmal irrtümlich als „Arch. exper. Path. u. Physiol.“ 
angegeben), unter besonderer Berücksichtigung der histologischen Schilddrüsen- 
veränderungen. Ergebnis: Die Aktivität der Meerschweinchen-, Ratten- und 
Mäuseschilddrüse ist weitgehend abhängig von Ernährungseinflüssen. Nach 
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histologischen Untersuchungen und Wirkstoffgehaltbestimmungen (,, Wirkstoff- 
gehalt“ = Gehalt der Schilddrüse an azetonitrilschutzverleihender Substanz) 
der Schilddrüse zu schließen, bedingen alle einseitigen Kostformen bei der 
Ratte eine Aktivierung, und zwar veranlassen extreme Fett- oder Eiweiß- 
steigerungen eine Aktivität mit Ueberwiegen der Exkretion über die Sekretion, 
während extreme Kohlehydratsteigerung die Sekretion stärker als die Ex- 
kretion beeinflußt, sofern nicht der Eiweißgehalt unter 9% beträgt. Hohe 
Kohlehydrat- oder Eiweiß- oder Fettmengen, die keine maximalen Werte dar- 
stellen, führen bei der Ratte zu einer Wirkstoffspeicherung ohne histologische 
Zeichen der Aktivierung (,,Stapeldriisen“). Ruhedriisen finden sich bei Kost- 
formen mit mittlerem Eiweiß- bzw. Kohlehydrat- oder Fettgehalt. — Alle 
Jodkörper wirken bei protahierter Gabe bei der Ratte wie beim Meerschwein- 
chen ruhigstellend auf die Schilddrüse. Dabei richtet sich der Speicherungs- 
grad des Wirkstoffes nach der Höhe der Joddosis. — Thyroxin aktiviert die 
Rattenschilddrüse, ebenso Aolan, nur wesentlich schwächer. — Vitamin-E- 
Mangel hemmt und Vitamin-E-Zufuhr steigert bei Ratte und Maus die 
Schilddrüsenfunktion. (Jod hebt die Vitaminwirkung wieder auf.) — Es werden 
Ruhekostformen für Meerschweinchen und Maus angegeben, die als Grundlage 
für die histologische Testierung thyreotroper Stoffe geeignet sind. — Prähormon 
aktiviert die Rattenschilddrüse sehr stark, die Schilddrüse des Meerschweinchens 
weniger. HVL.-Extrakt wirkt bei Ratte und Meerschweinchen stark akti- 
vierend; Thyroxin unterdrückt diese aktivitätssteigernde HVL.-Wirkung, und 
E-vitaminarme Kost schwächt sie wesentlich ab. Hiickel (Göttingen.) 


Lotmar, Histopathologische Befunde in Gehirnen von endemi- 
schem Kretinismus, Thyreoaplasie und Kachexia thyreopriva. 
(Z. Neur. 146, H. 1/2, 1, 1933.) 

Untersucht sind 14 Fälle von endemischem Kretinismus, einer von Thyreo- 
aplasie und zwei von Kachexia thyreopriva. Eine gröbere architektonische 
Störung fand sich nur einmal in Gestalt einer hutpilzförmig von der äußeren 
Körner- in die Molekularschicht sich erstreckenden Ganglienzellansammlung. 
Einmal konnte auch eine Riesengliazelle der Molekularschicht nachgewiesen 
werden, die ebenfalls als Entwicklungshemmung gedeutet werden muß. 
Kretinengehirn waren ferner architektonische Abweichungen des Schichtenbaus 
von größerer Ausdehnung vorhanden, wie verminderte Größe der Ganglienzellen, 
herabgesetzte Dichtigkeit und undeutlichere Schichtenabgrenzung. Histo- 
pathologisch zeigte sich oft eine verbreitete wabige Zellveränderung mit Ver- 
fettung und Pigmentvermehrung sowie Ansammlung lipoider Abbauprodukte 
an Rinden- und Markgefäßen. Für diese Vorgänge muß die kretinische Störung 
des Organismus verantwortlich gemacht werden. In den Stammganglien, 
Thalamus, Vierhügeln, Pons und Oblongata ließen sich architektonische Ver- 
änderungen nicht auffinden, die Ganglienzellen zeigten chronisch-regressive 
Bilder. Es bestand ferner eine Neigung zur Ablagerung von Pseudokalk- und 
Kalkkonkrementen, besonders im Pallidum. Als Ursachen aller dieser Er- 
scheinungen sind Entwicklungshemmungen und Stoffwechselveränderungen 
durch den Kretinismus verantwortlich zu machen. Schütte (Langenhagen). 


Hellwig, C. A. Histologische Schilddrüsenveränderungen beim 
Kaninchen nach Urininjektionen. [Histologie changes in the 
thyroid gland of the rabbit following injection of urine.] (Arch. 
of Path. 15, 321, 1933.) 

Von 64 Kaninchen, welche nach Aschheim-Zondek intramuskulär Urin 
eingespritzt bekommen hatten, zeigten 56 2 Tage nach der Injektion in der 
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Schilddrüse Hyperämie, Kolloidverflüssigung und Epithelhyperplasie, und 
zwar ohne Riicksicht darauf, ob die Aschheim-Zondeksche Reaktion positiv 
ausfiel oder nicht. Verf. nimmt an, daß die wirksame Substanz im Hypophysen- 
vorderlappen zu suchen ist. Die Versuchsergebnisse stimmen mit den schon 
von Aron bei Meerschweinchen erhobenen Befunden überein. 

W. Ehrich (Rostock). 


Ferguson, J. A., Die Gewebsreaktion auf das Kolloid und die 
Lipoide der Schilddrüse. [Tissue reaction to colloid and lipoids 
from the human thyroid gland.] (Arch. of Path. 15, 244, 1933.) 


3 Meerschweinchen erhielten mehrere subkutane Injektionen von ge- 
trocknetem, pulverisiertem und dann in Kochsalzlösung gelöstem menschlichem 
Schilddrüsenkolloid wie von Aether- und Alkoholextrakten der Schilddrüse. 
Die Tiere wurden 6—9 Tage nach Beginn der Injektionen getötet. Die Ent- 
zündungsherde, welche sich an den Injektionsorten entwickelten, enthielten reich- 
lich Fibroblasten und Fremdkörperriesenzellen. Nekroseherde wurden nicht be- 
obachtet. Ursache dieser tuberkelähnlichen Wucherungen waren wahrscheinlich 
die in dem injiziertem Material enthaltenen Lipoide, und zwar bei dem äther- 
löslichen Material das Cholesterin und bei dem alkohollöslichen Material die durch 
Hydrolyse freigewordenen Fettsäuren. Da diese Wucherungen den nicht selten 
in Kröpfen gefundenen tuberkelähnlichen Strukturen sehr ähnlich sahen, 
schließt Verf., daß auch die letzteren keine echten Tuberkel sind, sondern als 
Gewebsreaktionen auf durch Follikelzerfall freigewordene und durch Hydrolyse 
zu Fettsäuren abgebaute Lipoide aufgefaßt werden müssen. 

W. Ehrich (Rostock). 


Stojalowski, K., Ueber chronische eitrige Entzündungen der 
Schilddrüse. (Virchows Arch. 288, 1933.) 

Verf. berichtet über 2 Fälle von chronischen eitrigen Entzündungen 
der Schilddrüse. Die Eiterherde sind nach Annahme des Verf. auf dem Blut- 
oder Lymphwege entstanden. Im allgemeinen stellt die Bindegewebskapsel 
der Schilddrüse bei chronischen Eiterungen in ihrer Umgebung einen vortrefi- 
lichen Grenzwall dar. W. Gerlach (Basel). 


Kopelowitsch, M. A., Krebs der Schilddrüse mit seltener Metastase 
im Herzen. (Virchows Arch. 288, 1933.) 
Kasuistische Mitteilung einer Schilddrüsenkarzinommetastase in der Wand 
des rechten Ventrikels. W. Gerlach (Basel). 


Kleine, H. O., Histologische Untersuchungen über die Wirkung 
von Prolan, Prähormon und H.V.L.-Extrakten auf die Schild- 
drüse. (Arch. Gynäk. 152, 34.) 

Unter Berücksichtigung der von Kleine und Paal gefundenen alimentären 
Beeinflußbarkeit der Schilddrüse und ihres histologischen Bildes prüft K. den 
Einfluß von Hypophysenvorderlappenextrakt (Hoffmann-La Roche). Die 
Thyreoidea von Ratte und Meerschweinchen wurden aktiviert. Durch Prä- 
hormongaben ließ sich ebenfalls eine Aktivierung nachweisen. Zufuhr von 
Prolan hat demgegenüber keine aktivierende Wirkung auf die Schilddrüse 
von Ratte und Meerschweinchen. Huwer (Jena). 


Bianchi, G. C., Verhalten der Schilddrüse bei mit gekochtem 
Kohl gefütterten Kaninchen. Ein Beitrag zu den Saisonver- 
änderungen der Schilddrüse. (Beitr. path. Anat. 90, 539, 1933.) 
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In Bestätigung der Angaben von Marine und seinen Mitarbeitern (J. of 
exper. Med. 53, 81, 1931) konnte durch Fiitterung von gekochtem Kohl an 
Kaninchen eine deutliche Beeinflussung der Schilddriise erzielt werden. Diese 
Beeinflussung zeigt sich vor allem in einer Beschleunigung der saisonmäßigen 
Umwandlung der Sommerschilddrüse in eine Winterschilddrüse und umgekehrt 
in einer Verzögerung der Winterschilddrüse in eine Sommerschilddrüse. Diese 
hemmende Wirkung konnte durch stärkere Belichtung der Tiere oder durch 
Jodgaben mehr oder weniger deutlich behoben werden. Fütterung mit gekochtem 
Kohl wirkt also so, als ob den betreffenden Tieren eine jodarme Nahrung gegeben 
bzw. der wohltätige Faktor bestimmter Lichtwellen entzogen worden wäre. 
Worauf indes diese eigenartige Wirkung des gekochten Kohls beruht, muß 
unentschieden bleiben. (Chemische Untersuchungen haben gezeigt, daß das 
Kohlfutter durch Dämpfen und Auspressen ganz jodarm gemacht wird.) 

Hückel (Göttingen). 
Bockelmann, O., und Scheringer, W., Zur Frage der Bedeutung der 
Schilddrüsenfunktion für das Zustandekommen der Kastrations- 
fettsucht. (Zugleich ein Beitrag zur Frage der experimentellen 
Beeinflussung des Sexualzyklus durch Thyreoidearesektion.) 
(Arch. Gynäk. 151, 190, 1932.) 

Aus den von den Verff. an der Albinoratte gewonnen Versuchsergebnissen 
läßt sich kein Anhaltspunkt dafür erkennen, daß unter normalen Ernährungs- 
bedingungen die Schilddrüse bei dem Zustandekommen der Kastrationsfettsucht 
eine Rolle spielt. Im Gegenteil gewinnt man aus diesen Versuchen den Eindruck, 
daß — wenigstens bei der Albinoratte — durch die Beschränkung funktionieren- 
den Schilddrüsengewebes die Entwicklung der Kastrationsfettsucht auffallend 
gehemmt wird. Daß hiermit nicht zugleich die Frage beantwortet wird, ob die 
beobachtete Stoffwechselwirkung auf den Ausfall der Ovariumfunktion direkt 
oder allein zurückzuführen ist, darf als selbstverständlich vorausgesetzt werden. 
Gleichzeitig stellen die Verff. fest, daß an ihrem Untersuchungsmaterial — im 
Gegensatz zu den Ergebnissen von Lee — die partielle Entfernung der Schild- 
drüse bei der Albinoratte den sexuellen Zyklus nicht nur vorübergehend, sondern 
dauernd zu beeinflussen vermag. [Aus Anat. Bericht. Ballowitiz.] 


Schockaert, Jos., Influence de la thyroidectomie sur la réponse 
des testicules et du système génital secondaire mâle aux in- 
jections de substances préhypophysaires chez le rat. (C. r. Soc. 

iol. Paris 108, No 29, 431, 1931.) 

Die normalerweise in der Schilddrüse der Ratte vorhandenen Mengen des 
Hormons unterdrücken partiell die auf Einspritzungen der prähypophysären 
Substanz erfolgende Reaktion des sekundären Genitalsystems. 

[Aus Anat. Bericht. Benzon.] 


Klose, Walter, Beiträge zur Morphologie und Histologie der 
Schilddrüse, der Thymusdriise und des postbranchialen Körpers 
von Proteus anguineus. (Z. Zellforschg 14, H. 3, 385, 1931.) 

Bei 2 untersuchten Grottenolmen wurden 4 Schilddriisen, eine paarige 
und zwei unpaare, gefunden, die normale Größe aufwiesen, typische Follikel 
besaßen. Die Follikel enthielten wie auch bei der normalen Urodelenschilddrüse 
das chromophile und chromophobe Kolloid. Es bestehen Abweichungen von der 
normalen, fertig ausgebildeten Urodelenschilddrüse: Einzelne Follikel liegen 
außerhalb der Kapsel, in einer und derselben Drüse wurden 4 verschiedene 
Typen von Funktionszuständen der Follikel und der Epithelzellen festgestellt, 
Vorkommen der Follikel, deren histologisches Bild einen abnormen Zustand 


— 49 — 


zeigt. Die Schilddrüse vom Olm wird durch Venen vaskularisiert. Bei den 
untersuchten Grottenolmen werden 4 paarige Thymusdrüsen gefunden, die 
in ihrer Rinden- und Markschicht dieselben Elemente besitzen, die auch bei 
anderen Urodelen vorhanden sind. Die Blutversorgung erfolgt durch die Jugu- 
laris externa. Der Grottenolm hat, wie auch die anderen Urodelen, einen un- 
paarigen postbranchialen Körper. Seine Blutversorgung erfolgt von einem 
Zweig der Vena hyoidea. [Aus Anat. Bericht. Benzon.] 


Silberberg, N., Wachstumsvorgänge in der Schilddrüse bei kom- 
pensatorischer Hypertrophie und Einwirkung von Hypophysen- 
vorderlappenextrakt. (Virchows Arch. 289, 1933.) 

Mit einem Extrakt aus dem Hypophysenvorderlappen, der wachstum- 
steigernd auf die Schilddriise besonders wachsender Tiere wirkt, machte Verf. 
eine Reihe von Untersuchungen am Meerschweinchen. Bei den Tieren wurde 
ein Schilddrüsenlappen operativ entfernt und zu verschiedenen Zeiten des 
Versuchs der Extrakt gegeben. Im 1. Abschnitt werden die Ersatzwucherungen 
der Schilddrüse ohne Extrakt untersucht. In einer 2. Versuchsreihe wurde die 
Extraktbehandlung unmittelbar im Anschluß an die Entfernung eines Schild- 
drüsenlappens durchgeführt. Hier treten Bilder gesteigerten Wachstums 
auf. Das Kolloid wird zellulär abgebaut und verflüssigt. Diese Veränderungen 
treten erst nach 18tagiger Behandlung auf, während sie bei Normaltieren nach 
6maliger Einspritzung anzutreffen sind. Die Tiere nehmen an Gewicht ab, 
der Grundumsatz dürfte gesteigert sein. Läßt man der Ausbildung der Ersatz- 
wucherung der Schilddrüse nach Entfernung eines Lappens genügend Zeit, 
und setzt man dann mit dem Extrakt einen 2. Wachstumsreiz, so tritt höchst 
gesteigertes Wachstum auf. Man erhält dann Bilder, wie sie nur bei Basedow 
vorkommen. Setzt die Ersatzwucherung in einer mit Extrakt vorbehandelten 
Schilddrüse ein, so verliert der wachstumssteigernde Reiz des Extraktes an 
Einfluß. Die stärksten Wachstumssteigerungen wurden beobachtet bei Tieren, 
an denen die Schilddrüse mit Extrakt vorbehandelt wurde, dann ein Schild- 
drüsenlappen entfernt wurde, und nach 18tigiger Ruhepause erneut 6 Tage 
lang Extraktbehandlung stattfand. Hier gleicht das Endresultat weitgehend 
der Basedowschilddrüse des Menschen. Die Beziehungen zwischen Extrakt 
und Ersatzwucherung der Schilddrüse bestehen also darin, daß der Ablauf 
der Ersatzwucherung durch den Extrakt gestört wird, wie umgekehrt die 
Wirkung des Extraktes im Vergleich zur Normaldrüse abgeschwächt ist. 

W. Gerlach (Basel). 


Gasparini, A., Ueber die funktionellen Beziehungen zwischen 
Schilddrüse und Milz. (Arch. Sci. med. 57, 153, 1933.) 

Verf. hat die a der Schilddrüse von Kaninchen untersucht, denen 
4 bis 5 Tage vorher die Milz entfernt worden war. Es wurden stets folgende 
Veränderungen festgestellt: Vergrößerung der Follikelhöhlen; Füllung mit 
eingedicktem Kolloid; Follikelepithel nieder mit dichtem Protoplasma und 
kleinem, pyknotischem Kern; bemerkenswerte Verminderung der in direkter 
Beziehung zur sekretorischen Zelltätigkeit stehenden Epithelzellgranula 
(Fixation nach Flemming, Färbung nach Galeotti). Alle diese Befunde sind 
Zeichen für eine verminderte Sekretionstätigkeit der Schilddrüse, die um so 
deutlicher ist, je längere Zeit nach der Splenektomie untersucht wird. Nach 
Ansicht des Verf. werden mit der Entfernung der Milz antagonistische Wir- 
kungen auf die Schilddrüse ausgeschaltet. Trotzdem trete keine Ueberfunktion 
der Schilddrüse ein, ,,weil der Körper versucht, das funktionelle Gleichgewicht 
wiederherzustellen, indem er die Einrichtungen zur Ergänzung der Milz in Tätig- 
keit setzt und die Tätigkeit der Schilddrüse herabsetzt“. Kalbfleisch (Graz). 
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Thompson, W. O., Die nervösen Symptome bei Morbus Basedow 
in verschiedenen Stadien der Krankheit. [The nervous mani- 
festations of exophthalmic goiter at different stages of the 
disease]. (Endocrinology 16, 487, 1932.) 

Verf. nimmt zu der Frage Stellung, ob bei Morbus Basedow neben der 
Hyperthyreose noch eine Dysthyreose vorhanden sei, wodurch dieses Krank- 
heitsbild nach Meinung einiger Autoren vom Bild der reinen Hyperthyreose, 
deren anatomisches Korrelat das ,,toxic adenoma“ sei, unterschieden werden 
könne. Die Dysthyreose wird abgelehnt. Einige Besonderheiten in der Sympto- 
matologie der Basedowschen Krankheit werden auf Grund der nervösen Kon- 
stitution der zu Basedow disponierten Individuen verständlich gemacht. 

Werner Schmidt (Berlin). 


Hoskins, R. G., und Jellinek, E. M., Ueber die Wirkung der Schild- 
drüsenverabreichung auf die Blutbildung. [Studies on thyroid 
medication. I. Some conditions determining the haemato- 
poietic effects.] (Endocrinology 16, 455, 1932.) 

Teilergebnis von Studien iiber Schizophrenie wird tiber den EinfluB 
von Schilddriisenmedikation auf das Blutbild von 82 kranken Individuen 
berichtet. Rote und weiße Blutkörperchen zeigten einen Anstieg, bei Fort- 
setzung der Schilddrüsenzufuhr wieder einen Abfall: ,,Diphasische Reaktion“. 
Es wird dann versucht, die Wirkung auf das Blutbild in ihrer Stärke in Be- 
ziehung zu setzen zu dem Grad der Anämie, dem Ernährungszustand und dem 
Verhalten des Grundumsatzes. Diese Beziehungen werden in Kurvenform 
dargestellt. Da die fördernde Wirkung auf die Blutbildung mit der steigernden 
Wirkung auf den Grundumsatz nicht immer parallel geht, vielmehr gerade 
bei Patienten mit anfänglich hohem Grundumsatz ausgesprochen ist, kann sie 
nicht als spezifische Wirkung des Schilddrüseninkretes aufgefaßt werden. 

Werner Schmidt (Berlin). 


Walthard, Der Stoffwechsel der überlebenden normalen und 
kropfig vergrößerten Schilddrüse. (Z. exper. Med. 79, 451, 1931.) 
Die interessante Arbeit untersucht mittels der Warburgschen Methode den 
Stoffwechsel (Sauerstoffatmung, aerobe und anaerobe Glykolyse) von normalem 
und kropfigem Schilddrüsengewebe. Bei normalem Schilddrüsengewebe ist 
die Atmung sehr stark, die aerobe Glykolyse fast Null, die anaerobe nur gering. 
Bei diffusen Strumen mit regressiven histologischen Veränderungen ist die 
Atmung herabgesetzt, die aerobe Glykolyse hoch. Umgekehrt steigt bei diffusen 
Strumen mit progressiven histologischen Bildern (Wachstumsknospen) die 
Atmung stark an, die aerobe Glykolyse sinkt auf Null. Bei der Struma nodosa 
mit soliden Zellsträngen ist eine geringe aerobe Glykolyse festzustellen, wie 
sie auch für andere gutartige Tumoren bekannt ist. Beim Knotenkropf mit 
papillären Wucherungen dagegen fehlt jede aerobe Glykolyse, aber die Atmung 
ist groß, so daß ein Stoffwechselbild wie bei der wachsenden Struma diffusa 
entsteht. Auffallenderweise zeigen auch Knoten in Kretinenstrumen das gleiche 
Verhalten. Bei malignen Tumoren der Schilddrüse ist, wie zu erwarten war, 
die aerobe Glykolyse sehr hoch. Büchner (Freiburg i. B.). 


Okkels, Harald, und Krogh, Marie, Untersuchungen über die 
Schilddrüse. 4. Reizung und Hemmung der Sekretion. [Studies 
on the thyroid gland. 4. Stimulation and inhibition of the rate 
of secretion.] (Acta path. scand. [Kopenh.] 10, Nr 1/2, 1933.) 

Untersuchungen an Meerschweinchen. Bei Behandlung mit Vorderlappen- 
extrakt zeigen sich in der Schilddrüse histologisch die Zeichen einer erhöhten 
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Zelltätigkeit; wird dann eine Zeitlang Lugolsche Lösung (nach Art der Plummer- 
schen Behandlung bei Basedow) gegeben, so vermindert sich die Hypertrophie 
der Zellen, die Follikel werden durch dickeres Kolloid ausgedehnt, der Golgi- 
apparat bleibt unverändert. Behandelt man aber Tiere zunächst mit getrockneter 
Schilddrüsensubstanz und dann mit Jod, so sinkt der Stoffwechsel nicht, 
sondern steigt vielmehr an; histologisch findet man die Zeichen gesteigerter 
Zelltätigkeit. Durch Röntgenbestrahlung der Hypophyse läßt sich schließlich 
eine Senkung des Stoffwechsels und verminderte Tätigkeit der Schilddrüse, 
mit Atrophie des Golgiapparates erzielen. W. Fischer (Rostock). 


Rosedale, Raymond S., Fibrozystische Knochenerkrankung mit 
Epithelkörperchentumor. [Fibrocystic disease of the bones 
associated with tumor of a parathyroid gland.] (Amer. J. Path. 
8, Nr 6, 1932.) | 

Untersuchung operativ entfernten Materials (aus der Tibia) bei einer 
50jährigen Frau. Es bestand eine typische generalisierte Ostitis fibrosa. Die 

Untersuchung einer 2:2,5 cm großen, 7 g schweren Geschwulst aus der 

Schilddrüsengegend ergab eine adenomatöse Hypertrophie der Nebenschild- 

drüse mit etwas Zystenbildung. W. Fischer (Rostock). 


Hoffmeister, W., Epithelkörperchenentfernung bei Spondyl- 
arthritis ankylopoetica. (Münch. med. Wschr. 1933, 491.) 

Nach dem Vorgange von Oppel und Ssamarin wurde bei einem Patienten 
mit Spondylarthritis ankylopoetica die Entfernung zweier Epithelkörperchen 
vorgenommen. Der Eingriff führte zum Stillstand des Leidens. Vielleicht 
erklärt sich der Heilerfolg durch den Abfall des bei dieser Erkrankung erhöhten 
Blutkalkspiegels. Die Untersuchung eines entfernten Epithelkörperchens 
ergab histologisch keine Abweichungen von der Norm. Apitz (Jena). 


Coccheri, P., und Rossi, G., Einfluß der Vitamine A, B, C und des 
Collipschen Hormons auf die Entwicklung der mit bestrahltem 
Ergosterin behandelten Froschbrut. [Influenza delle vitamine 
A, B,C, e dell’ ormone di Collip sullo sviluppo del girino trattato 
con wenn irradiata.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 6, F. 8, 750, 
1931. 

Bestätigt wird die hemmende Wirkung starker Dosen von bestrahltem 
Ergosterin in öliger Lösung auf den Wachstums- und Umwandlungsprozeß der 
Larven von Bufo vulgaris; kleine Dosen üben dagegen eine deutlich reizende 
Wirkung auf diese Prozesse aus. Das bestrahlte Ergosterin + A-Vitamin (als 
„Vitadone‘“) gestattet ein sehr großes Leibeswachstum, während die Meta- 
morphose sehr langsam vor sich geht. Der Zusatz von C-Vitamin (Zitronensaft) 
verhindert zum großen Teil die schädliche Wirkung von übermäßigen Dosen 
von bestrahltem Ergosterin. Das Collipsche Hormon für sich allein beschleunigt 
Wachstum und Entwicklung der Froschbrut in analoger Weise wie die kleinen 
Dosen von bestrahltem Ergosterin; zugesetzt in übermäßigen Dosen von be- 
strahltem Ergosterin hat es die hemmende Wirkung des bestrahlten Ergosterins 
auf Wachstum und Entwicklung der Froschbrut übertrieben. 

G. Patrasst (Florenz). 


Selye, H., Die anregende Wirkung von Epithelkörperchenextrakt 
und bestrahltem Ergosterin auf die Knochenbildung. [On the 
stimulation of new bone formation with parathyroid extract 
and irradiated ergosterol.] (Endocrinology 16, 547, 1932.) 
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Die Wirkung der Parathormonbehandlung auf das Skelett der Ratte 
hängt von den zeitlichen Verhältnissen der Verabreichung ab. Zuerst tritt 
Knochenresorption durch Osteoklasten des Marks auf, ein Bild, welches mit der 
Osteodystrophia fibrosa große Aehnlichkeit hat. Bei Fortsetzung der Behand- 
lung erscheinen zahlreiche Osteoblasten und es entsteht ein verdichtetes spon- 
giöses Gerüst, am deutlichsten in den Metaphysen der Röhrenknochen. Bei 
Zufuhr sehr kleiner Dosen kann das erste, osteoklastische Stadium unterdrückt 
werden und es wird als erste Veränderung eine Knochenapposition durch 
vermehrte Osteoblasten beobachtet. Eine eigentümliche Erscheinung ist die 
sogenannte Parathormonimmunität: Nach anfänglicher Behandlung mit kleinen 
Dosen werden später Parathormonmengen vertragen, welche als erstmalige 
Gabe tödlich wirken würden. Die Knorpel-Knochen-Grenze an den Epiphysen 
zeigt bei den Versuchstieren eine unregelmäßige Verbreiterung infolge mangeln- 
der Knorpelresorption. Durch bestrahltes Ergosterin kann experimentell eben- 
falls eine Verdichtung spongiöser Knochenteile hervorgerufen werden, jedoch 
sind die zugrundeliegenden histologischen Veränderungen verschieden: Es 
tritt keine Vermehrung von Osteoblasten oder von Osteoklasten auf, das 
Mark bleibt lymphoid und es entstehen osteoide Säume. 

Werner Schmidt (Berlin). 


Peritz, Ueber das Nebenschilddriisenhormon und über die Frage 
seines Vorkommens in anderen Organen. (Dtsch. med. Wschr. 
59, Nr 34, 1932.) 


Aus den Nebenschilddriisenextrakten kann Verf. 2 verschiedene Fraktionen 
isolieren, nämlich eine kalkspiegelsenkende Substanz und eine kalkspiegel- 
steigernde Substanz. Die erste Substanz zeigt wohl die Paulysche Reaktion 
auf Histamin, sonst weist sie aber keine einzige Histaminreaktion auf, sondern 
verhält sich sogar antagonistisch zum Histamin. Ebenfalls verhält sich diese 
Substanz antagonistisch zu der zweiten Fraktion des Nebenschilddrüsen- 
extraktes. Diese zweite, den Kalkspiegel erhöhende Substanz beseitigt die 
Tetanieanfälle und wirkt gefäßerweiternd. Eine entsprechende Substanz läßt 
sich außer aus der Nebenschilddrüse nur noch aus der Plazenta gewinnen. 
Diese aus der Plazenta gewonnene Substanz verhält sich in allem ebenso wie 
die zweite Fraktion des Nebenschilddrüsenextrakts. 

Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


McJunkin, F. A., Tweedy, W. R., und Breuhaus, H. C., Die regu- 
lierende Wirkung des Nebenschilddrüsenhormons auf die 
Nebenschilddrüse und seine toxische Wirkung auf die Gewebe 
bei Ratten. [The parathyroid hormone, its regulatory action 
on the parathyroid glands and toxic effect on the tissues of 
the rat.] (Arch. of Path. 14, 649, 1932.) 


3—4 Dosen von 25—50 Einheiten aktiven oder inaktivierten Neben- 
schilddrüsenhormons führten zu einer Verminderung der Mitosenzahl in den 
Nebenschilddriisen von 37,7 auf 2,8 durchschnittlich, ohne daß der Kalkspiegel 
des Blutes erhöht sein oder Gewebsnekrosen auftreten brauchten. Bei einigen 
dieser Tiere und bei größeren Hormondosen kam es jedoch zu ausgedehnten 
Nekrosen in Nieren, Herz, Pankreas und Muskeln, gewöhnlich mit Erhöhung 
des Blutkalkspiegels. Später kam es meist auch zu Kalkablagerungen in den 
nekrotischen Bezirken. Inaktiviertes Hormon hatte diese Wirkung nicht. 
Verff. schließen, daß die toxische Wirkung des Hormons wahrscheinlich Folge 
neier lokalen Kalkstoffwechselstörung ist. W. Ehrich (Rostock). 
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Taubenhaus, Ueber einen Fall von multipler Blutdriisenerkrank- 

kung mit Beteiligung der Zirbeldriise. (Endokrinol. 11, H. 5, 1912.) 

Die klinische Beobachtung, welche Verf. zu mannigfachen Erwägungen 
veranlaßt, eignet sich nicht für eine kurze Besprechung. Berblinger (Jena). 


Eufinger, Heinrich, und Uhing, H., Untersuchungen über den Ein- 
fluß der Gravidität auf den morphologischen Bau des Corpus 
pineale beim Meerschweinchen. (Arch. Gynäk. 151, 168, 1932.) 

Die Epiphyse beim virginellen Meerschweinchen ist charakterisiert durch 
eine straffe Neurogliaanordnung und kleine (8—9 u), chromatinreiche Kerne 
spezifischer Zirbeldrüsenzellen bei geringer Vaskularisation des ganzen Organs. 

Beim trächtigen Tier ist eine auffallend starke Lockerung der Neurogliafasern 

festzustellen, wodurch allenthalben Lücken und Spalten gebildet werden. Die 

Epiphysenzellen besitzen große (10—11 u), chromatinarme Kerne, die durch- 

weg mit einem zentralen Kernkörperchen ausgestattet sind. Die außerordent- 

liche Blutfülle der Epiphyse ist ein ganz besonders charakteristisches Merkmal 
der Schwangerschaft. Während der letzteren erfährt die Epiphyse morpho- 
logisch eine auffällige Verarmung ihres Lipoidgehaltes. Beim ausgewachsenen, 
nicht graviden Tier bleiben als Residuum überstandener Gravidität gelockerte 

Neuroglia, sowie große chromatinreichere Zellkerne zurück. Dagegen ist die 

sehr viel geringere Vaskularisation bemerkenswert. Diese Befunde sprechen 

dafür, daß die Epiphyse ein funktionierendes Organ ist, für dessen physio- 
logische Wirkungsänderung während der Gravidität stichhaltige Anhalts- 
punkte vorhanden sind. [Aus Anat. Bericht. Rallowitz.] 


Alexander, A., Zur Frage der Existenz eines Parietalrudimentes. 
(Arb. neur. Inst. Wien 34, 253, 1932.) 

Verf. fand bei menschlichen Embryonen in 25 % seines Materials in der 
Commissura habenularum ein annähernd genau median gelegenes Knötchen, 
das der Bildung, die Krabbe als Corpusculum parietale der Säugetiere be- 
schrieben hat, vollkommen entspricht. Es kommt während der zweiten Hälfte 
der intrauterinen Entwicklung zur Anlage, besteht wahrscheinlich nur kurze 
Zeit und bildet sich dann zurück. Es wird immerhin als möglich bezeichnet, 
daß es durch Persistenz dieser Anlage zur Bildung eines Geschwulstkeims 
kommen kann, dem vielleicht ein Teil der Zirbelgeschwülste seine Entstehung 
verdankt. Wurm (Heidelberg). 


Trivus- Kaz, F. A, Der Einfluß der endokrinen Drüsen an den 
Zähnen und Kiefern der Kinder und Jugendlichen. (Z. Konstit.- 
lehre 17, H. 1, 1932.) 

Auf Grund theoretischer Erwägungen und dementsprechender Deutung 
eigener Beobachtungen werden mit Vorbehalt endgültiger Schlußfolgerungen 
folgende Ansichten ausgesprochen: Die Kindheitsdrüsen, Gl. pinealis und 
thymus, wie auch die während des ganzen Lebens funktionierenden Gl. thy- 
reoidea und parathyreoidea sind unmittelbar an der Bildung der Zahnkronen 
beteiligt und drücken denselben den Stempel dieser oder jener dominierenden 
Drüse auf. Die Hypophysis, zuweilen auch die Thymus und Schilddrüse, üben 
Einfluß auf das Hervorstoßen der Zahnkronen, bestimmen die Durchbruch- 
perioden und regulieren die Lage der Zähne im Kieferbogen. Die Geschlechts- 
drüsen und die Nebennieren wirken durch Vermittlung der oben erwähnten 
Drüsen sowohl auf die Bildung der Zahnkronen wie auch auf ihren Durchbruch, 
infolgedessen auf Durchbruchsperioden und Entwicklungsgrad der durch- 
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gebrochenen Zähne. Je stärker die Tätigkeit der inkretorischen Drüsen in der 
Wachstumsperiode des Organismus von der Norm abweicht, um so schärfer 
ist ihr Einfluß am Zahnapparat ausgeprägt. Wenn die endokrinen Drüsen sich 
im Gleichgewicht befinden, entwickeln sich die Zähne und Kiefer in regel- 
rechten Verhältnissen; wenn die Unzulänglichkeit einer Drüse durch die Tätig- 
keit einer anderen kompensiert wird, tritt am Zahnapparat der gemischte 
Charakter des Einflusses zutage. Ungeachtet großer Mannigfaltigkeit im Bau 
der Zähne und Kiefer ist der Stempel des Einflusses der endokrinen Drüsen 
standhaft und der Typus der betreffenden Drüse bleibt erhalten. 
Heily (St. Gallen). 


Krogh, Marie, und Okkels, Harald, Untersuchungen über die 
Schilddrüse. 5. Das schilddrüsenfördernde Hormon des Hypo- 
physenvorderlappens. Einige chemische Eigenschaften. [Studies 
on the thyroid gland. 5. The thyroid stimulating hormone from 
the anterior pituitary. Some chemical properties.] (Acta path. 
scand. [Kopenh.] 10, Nr 1/2, 1933.) 

Das die Schilddrüse fördernde Hypophysenvorderlappenhormon kann in 

48 % Alkohol gelöst, in 70% gefällt werden. Durch Reinigung der aktiven 

Substanz wurde ein eiweißfreies Präparat hergestellt, das in Menge von 4 mg 

die stimulierende Wirkung an der Schilddrüse auslöst. W. Fischer (Rostock). 


Thurston, E. W., Vergleichende Untersuchungen über den Einfluß 
von Rinderhypophysenvorderlappenextrakt auf die Schild- 
drüse verschiedener Tiere. [A comparison of hypertrophic 
changes in thyroid caused in different species by acid extract 
of the anterior lobe of the bovine pituitary gland.] (Arch. of 
Path. 15, 67, 1933.) 

Die Versuche wurden an Meerschweinchen, Mäusen, Ratten, Tauben, 
Katzen und Kaninchen vorgenommen. Der Vorderlappenextrakt wurde meist 
intraperitoneal injiziert, und zwar in Dosen von täglich 1 ccm pro 200g Körper- 
gewicht 2—14 Tage lang. Die Reaktion der Schilddrüse stimmte bei allen 
Tieren grundsätzlich überein. Es kam zur Vergrößerung des Epithels, Ver- 
mehrung der Mitosen und Absorption von Kolloid. Die Veränderungen waren 
jedoch bei den verschiedenen Tieren verschieden stark. Sie waren am schwächsten 
bei Mäusen; dann folgten in aufsteigender Reihe Ratten, Kaninchen, Katzen, 
Tauben und Meerschweinchen. Bei Tauben entwickelten sich auch Lympho- 

eninfiltrate. Bei Meerschweinchen kam es zu einer so starken Verflüssigung 
des Kolloids, daß die Resorption nicht Schritt halten konnte. 
W. Ehrich (Rostock). 


Houssay, B. A., Biasotti, A., et Mazzocco,P., Hypophyse et thyroide. 
Poids des thyroides des chiens hypophysoprives. (C. r. Soc. Biol. 
Paris 108, No 35, 909, 1931.) 

Nach Entfernung der Hypophyse bei Hunden ist das Gewicht und Aus- 
sehen der Schilddrüse in der ersten Zeit unverändert. Später wird das Gewicht 
unregelmäßig, Gewicht nimmt meistens ab. Bei den jungen, im Alter von 
10—12 Wochen operierten Hunden zeigt sich nach Hypophysektomie auf- 
fallendes Stehenbleiben der Entwicklung der Schilddrüse und des Körpers. 

[Aus Anat. Bericht. Benzon.] 


Houssay, B. A., Biasotti, A., et Magdalena, A., Hypophyse et thy- 
roïde. Histologie de la thyroide des chiens hypophysoprives. 
(C. r. Soc. Biol. Paris 108, No 35, 912, 1931.) 
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Die Schilddriisen der hypophysektomierten Hunde sind in den ersten 
Tagen hyperaktiv, um nach einiger Zeit dauernd hypoaktiv zu werden. Die 
typischen Veränderungen sind: Abflachung des Epithelium, Fehlen der aktiven 
Zonen. Die Follikel behalten ihre normale Größe. Die Schilddrüsen der Hunde 
mit verletztem Tuber oder ohne Lobus posterior zeigen keine Späterscheinungen. 
Die Hypophyse (Lobus anterior) ist erforderlich zur anatomischen Erhaltung 
der Schilddrüse und ihrer normalen Funktion. [Aus Anat. Bericht. Benzon.] 


Aron, Max, et Benoit, Jacques, Influence de la castration sur le 
taux d’hormone préhypophysaire excito-sécrétrice de la thy- 
roide présent dans le milieu intérieur, chez le cobaye. (C. r. 
Soc. Biol. Paris 108, No 34, 784, 1931.) 


Nach Kastration erscheint im Innern junger 2 und 2 Meerschweinchen 
eine auffallende Menge des prähypophysären, die Schilddrüse anregenden 
Hormons, und zwar in einem Stadium, in welchem die physiologische Titrierung 
dieses Hormons ganz oder fast negativ ausfällt. Die Schilddrüse des kastrierten 
Tieres ist sehr aktiv. Die Wirkung der inneren Sekretion der Gonaden dieser 
Phase besteht darin, daß entweder die Ausscheidung des prähypophysären 
Hormons verhindert wird oder sein Einfluß auf die Schilddrüse aufgehoben 
wird. Da die Gonaden in diesem Stadium noch nicht reif sind, ist die oben 
beschriebene Wirkung von einem Geschlechtshormon abhängig, welches bei 
Geschlechtsreife gebildet wird. [Aus Anat. Bericht. Benzon.] 


Aron, Max, Existe-t-il une hormone préhypophysaire de matu- 
ration folliculaire et une hormone préhypophysaire de luté- 
inisation? (C. r. Soc. Biol. Paris 108, No 38, 1218, 1932.) 


Der Hypophysenvorderlappen ist nicht der Motor des Ovarzyklus, sondern 
wahrscheinlich der Treiber der Exkretion des Ovarfollikulins. 
[Aus Anat. Bericht. Benzon.] 


Kraul, L., Certain new observations on the action of the anterior 
pituitary. (Amer. J. Obstetr. 21, 301, 1931.) 


Verschiedene Nager erhielten einige Tage lang Plazentaextrakt, Corpus- 
luteum-Hormon, Follikulin oder Schwangerenurin; hernach zeigten die Ovarien 
infantiler 2 Mäuse nach Implantation der Hypophysen der Nager stärkere 
Luteinbildung als die Ovarien der Kontrollen, nach Implantation von normaler 
Hypophyse. Die Implantation von nur Meerschweinchen-, Ratten- und Katzen 
plazenten hatte nur einen geringen Effekt auf das infantile Ovarium der Maus, 
aber die langdauernde Zufuhr von den oben genannten 4 Substanzen rief bei 
erwachsenen Kaninchen, Meerschweinchen, Mäusen und Ratten verschieden 
starke Luteinbildung hervor. Röntgenbestrahlung des Kopfes bewirkte keine 
Vermehrung des Luteinbildungsfaktors der Hypophyse; aber die Hypophyse 
röntgenkastrierter Tiere löste im Implantationsversuch starke Luteinisierung 
des infantilen Ovarium der Maus aus. [Aus Anat. Bericht. Matouschek.] 


Aron, Max, Action comparée de la préhypophyse sur l’ovaire 
ee cobaye et le lapin. (C. r. Soc. Biol. Paris 108, No 38, 1213, 
1932. 

Die Wirkung der Hypophysenvorderlappen auf das Ovar sowohl des Meer- 
schweinchens als auch des Kaninchens ist auf die Theka der Follikel eine stimu- 
lierende. Die Erscheinungen der Follikelhämorrhagie und der Luteinisierung, 
die unter der Einwirkung der erhöhten Dosen von ,,Gonadostimulin“ beim 
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Kaninchen beobachtet wurden, führen zu einer Art der Atresie, die derjenigen 
vom Meerschweinchen ohne Luteinisierung und ohne vorhergehende Hämor- 
rhagie entspricht. [Aus Anat. Bericht. Benzon] » 


Kraul, L., Zur Funktion des Hypophysenvorderlappens. (Wien. 
klin. Wschr. 19311, 472.) 

Die Hypophysen der mit Corpus-luteum-Hormon behandelten Tiere 
(Nagerarten, Katze) bewirken nach Verf. namentlich die Luteinisierung, die 
der mit Follikulin behandelten vorwiegend die Follikelreifung. Der Hypo- 
physenvorderlappen reagiert auf Veränderungen der anderen Drüsen mit 
innerer Sekretion deutlich. Nach Verf. ist der Vorderlappen kein Motor des 
Ovarium, er wird durch die Hormone des letzteren automatisch reguliert. 
Hypophyse und Ovarium stehen in einem Reziprozitätsverhältnis zueinander. 

[Aus Anat. Bericht. Matouschek.] 


Nelson, W. O., and Pfiffner, J. J., Studies on the physiology of 
lactation. 1. The relation of lactation to the ovarian and hypo- 
physeal hormones. (Anat. Rec. 51, Nr 1, 51, 1931.) 

Wachstum und Funktion der Brustdrüse sind abhängig von den Ovar- 
hormonen. Das Luteinhormon bedingt das erste Wachstum der Schwanger- 
schaft und ist anscheinend notwendig zur Vorbereitung der Drüse für die 
Wirkung des Hypophysenvorderlappens. Das spätere Wachstum der Schwanger- 
schaft bis zur Laktation ist als Folge der Wirkung des Hypophysenvorderlappens 
oder einer ähnlichen physiologischen Substanz anzusehen. Es ist möglich, 
daß dabei auch andere Faktoren (Plazenta) regulierend wirken. 

[Aus Anat. Bericht. Benzon.] 


Kraus, E. I, Ueber Beziehungen der chromophilen Zellen der 
Hypophyse zum Kohlehydrat-, Fett- und Cholesterinstoff- 
wechsel. (Med. Klin. 1933, Nr 14, 449.) 

Darstellung experimenteller und klinischer Erfahrungen aus dem Schrift- 
tum, die die vom Verf. schon früher aus morphologischen Untersuchungen ge- 
schlossenen Zusammenhänge zwischen den eosinophilen Zellen des Hypo- 
physenvorderlappens und dem Zuckerstoffwechsel einerseits, ferner zwischen 
den basophilen Zellen und dem Fett-, Cholesterinstoffwechsel sowie dem Blut- 
druck andererseits bestätigen. Willer (Würzburg). 


Pfleger, R., Zur Klinik der Hypophysengangstumoren. (Arb. neur. 
Inst. Wien 34, 236, 1932.) 

Fall einer 35jährigen Frau, die unter der Diagnose eines suprasellaren 
Tumors nach ungefähr einjährigem Kranksein gestorben war. Klinisch: Zu- 
nächst allgemeinere Hirntumorsymptome, dann Sehstörungen, Abnahme der 
Sehkraft, Auftreten einer Angstpsychose, abnorme Schlafsucht, die mit starken 
Erregungszuständen wechselte, und visuelle Halluzinationen. Keine Adipositas, 
keine Zeichen von Dystrophie. Anatomisch handelte es sich um eine supra- 
sellar gelegene, gutartige zystisch-papilläre Plattenepithelgeschwulst des 
Hypophysengangs. Der Tumor hatte durch Kompression zu einer vollständigen 
Zerstörung des Tuber cinereum, schwerer Zellschädigung des Hypothalamus, 
sowie zu einer Atrophie der beiden Nervi optici geführt. Hypophyse und Sella 
tureica waren vollkommen intakt geblieben. 

Auf Grund des Falles wird die theoretische Unsicherheit in der Frage 
nach dem Zustandekommen des Fröhlichschen Syndroms, der Dystrophia 
adiposo-genitalis besprochen. Die Erdheimsche Annahme, daß Veränderungen 
des Tuber einereum dabei von entscheidender Bedeutung seien, läßt sich mit 
dem Befund in diesem Falle nicht vereinigen. Wurm (Heidelberg). 
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Zajewloschin, M. N, Aktinomykose der Hypophysis cerebri. 
(Frankf. Z. Path. 43, H. 2, 1932.) 


24jähriger Mann mit Lues congenita. 7 Monate vor der Aufnahme begann 
er unter großem Durst zu leiden und ließ sehr viel Urin. Vor 5 Wochen Auf- 
treten von Kopfschmerzen, Schwäche der unteren Extremitäten, Schwindel 
und Erbrechen. Dazu trat später plötzlicher Verlust des Sehvermögens. Tempe- 
ratur meist nur wenig über 37°. Klinische Diagnose: Diabetes insipidus, Me- 
ningoencephalitis luetica. Die Sektion ergab als makroskopischen Befund 
eine Tuberkulose der rechten Lungenspitze, eine tuberkulöse Basalmeningitis 
und eine käsige Tuberkulose der Hypophyse. Die mikroskopische Unter- 
suchung jedoch deckte eine Aktinomykose der Leptomeninx und der Hypophyse 
mit typischen Drusen auf. Vom Hypophysenhinterlappen war nichts mehr 
vorhanden und auch der Vorderlappen war zum größten Teil zerstört. Der 
Ausgangspunkt für die Erkrankung war retrograd nicht mehr zu eruieren. 
Verf. nimmt, besonders auch nach dem klinischen Verlaufe, an, daß die 
Hypophysenerkrankung vor der Meningitis vorhanden war. 

Matzdorff (Würzburg). 


Lucke, H., und Hückel, R., Experimentelle Untersuchungen zur 
Frage der Wachstumswirkung von Hypophysenvorderlappen- 
extrakten. (Arch. f. exper. Path. 169, 290, 1933). 


Weiße Ratten wurden über 6 Monate hindurch mit steigenden Dosen eines 
Hypophysenvorderlappenextraktes intramuskulär gespritzt. Versuchstiere und 
Kontrolltiere stammten stets vom gleichen Wurf; auch sonst wurde auf völlig 
gleichartige äußere Bedingungen entscheidenden Wert gelegt. (Da die normale 
Entwicklung von Männchen und Weibchen bei der Ratte sehr verschieden ist, 
wurden beide gesondert betrachtet.) Bei den behandelten Tieren ergab sich eine 
Beschleunigung des Wachstumstempos. Die behandelten Tiere erreichten ihre 
Wachstumsgrenze früher als die Kontrollen; in einzelnen Fällen wurden sie de- 
finitiv stärker, ohne daß man allerdings von einem ausgesprochenen Riesen- 
wuchs reden dürfte. Die den Hauptanteil der Arbeit bestreitenden histo- 
logischen Untersuchungen und ihre Auswertung (Hückel) erstreckten sich auf 
Haut, Muskulatur, Leber, Pankreas, Nebennieren, Thymus, Ovarien und auf das 
Gelenk zwischen Femur und Tibia mit Knorpel-Knochen-Grenze. Handgreifliche 
Veränderungen fanden sich bei den behandelten Tieren nur am Fugenknorpel 
(a) und gelegentlich auch am Gelenkknorpel (b), waren jedoch keineswegs in 
allen Fällen deutlich ausgeprägt. Am Fugenknorpel (obere Tibiaepiphyse) (a) 
wurde eine mehr oder minder deutliche Knorpelwucherung wahrgenommen, 
die bei ganz vereinzelten Tieren sehr mächtig war und schon :makroskopisch 
an dem durchschnittenen Knochen auffiel. Es fanden sich Hypertrophie und 
Hyperplasie der Knorpelzellen, Zunahme der Grundsubstanz; diese Verände- 
rungen führten zu einer ganz unregelmäßigen Verbreiterung der Epiphysen- 
scheibe, die besonders im Zentrum derselben ausgeprägt war. Die bereits 
bekannte Förderung des Knorpelwachstums durch das Vorderlappenhormon 
wurde also experimentell dargestellt. Am Gelenkknorpel (b) wurden 
in einzelnen Fällen Wucherung der Knorpelzellen in der Druckschicht und 
rückläufige Vorgänge (Kernlosigkeit, Auffaserung und scholliger Zerfall) über 
solehen Wucherungsherden in den oberflächlichen Schichten des Gelenk- 
knorpels gesehen. Diese Veränderungen dürften frühen Stadien der beim 
Menschen zu beobachtenden spezifisch akromegalen Arthritis deformans 
(J. Erdheim, Die Lebensvorgänge im normalen Knorpel und seine Wuche- 
rungen bei Akromegalie, Springer 1931) entsprechen. Hückel (Göttingen). 
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Katzenstein, Ruth, Zwergwuchs als Folge angeborener Syphilis 
des Hirnanhanges. (Virchows Arch. 289, 1933.) 

Verf. berichtet über den Befund bei einer 5ljährigen Zwergin mit ange- 
borener Syphilis, die Rückenmarksschwindsucht, Netzaderhautentzündung 
und eine abgelaufene Entzündung im Vorderlappen des Hirnanhangs hatte. 
Das Vorderlappengewebe war weitgehend geschwunden, Bindegewebe un- 
regelmäßig durch das Organ gewuchert. Die Hirnanhangsschädigung führte 
zum Stillstand des Längenwachstums, Rückbildung der Schilddrüse und der 
Eierstöcke, die letztere führte zur Unterentwicklung des übrigen Genitale, 
kleine und große Schamlippen waren kaum angedeutet, Klitoris sehr klein. 
Die geistigen Fähigkeiten blieben auf kindlicher Stufe stehen. Der Zwergwuchs 
wird als hypopituitär angesprochen, mit teilweisen Zeichen der Hypoplasie. 

W. Gerlach (Basel). 
Kostner, M., Die Hypophyse des Schweines während der Gravi- 
dität. (Münch. tierärztl. Wschr. 1932, Nr 14, 159; Nr 15, 174.) 

Verf. untersuchte 100 Hypophysen von nichtträchtigen und 50 von trächtigen 
Schweinen. Die Schweine stammten aus einem Privatschlachthaus und wurden 
durch Stich, nicht durch Schlag, getötet. Ihr Schädel wurde in der Medianebene 
gespalten, die Hypophyse wurde entfernt, gewogen und lebenswarm in Zenker- 
flüssigkeit fixiert, in Zelloidin eingebettet und in sagittale Serienschnitte von 
5 u zerlegt. Sie wurden mit Azan gefärbt; dabei färbten sich die Eosinophilen 
leuchtend rot, die Basophilen intensiv blau, die Hauptzellen blaßviolett. Das 
Durchschnittsgewieht der nichtträchtigen Schweine betrug 80—110 kg und 
einem Schlachtgewicht von 86—116 kg entsprach ein Hypophysengewicht 
von 0,3—0,5 g. Einem Durchschnittsschlachtgewicht von 95 kg entsprach 
also das Durchschnittsgewicht der 100 Hypophysen mit 0,38 g. Das Gewicht 
der tragenden Schweine schwankte zwischen 80 und 110 kg. Das Gewicht 
ihrer Hypophysen schwankte zwischen 0,3 und 0,7 g; es betrug also bei einem 
Durchschnittsschlachtgewicht von 99 kg durchschnittlich 0,49 g. .Von der 
9. Woche der Trächtigkeit ab begann der Unterschied in den Gewichtswerten 
der Hypophyse der trächtigen und der nichtträchtigen Schweine deutlicher 
hervorzutreten, und bei Schweinen, die den dritten Monat der Trächtigkeit 
bereits überschritten hatten, war das Gewicht der Hypophysen besonders hoch. 
Ferner füllte bei hochträchtigen Schweinen die Hypophyse nicht wie bei nicht- 
trächtigen Schweinen die Fossa hypophyseos nur zum Teil, sondern mehr oder 
weniger vollständig aus, sie ließ sich in Stadien höchster Trächtigkeit nur 
ziemlich schwer von der Dura mater ablösen. Die Hypophyse beschränkte sich 
nur auf den Drüsenlappen. 

In der Form wich die Hypophyse trächtiger Schweine von der Durch- 
schnittsform ab, indem besonders in den Mittelstadien der Gravidität kleine 
Höcker und Auftreibungen sich zeigten. Sie verschwanden gegen das Ende 
der Gravidität, und die Drüse wurde eiförmig. Die Hypophyse der trächtigen 
Tiere war infolge der Ansammlung von Kolloid, das bedeutend reichlicher 
auftrat als bei nichtträchtigen Schweinen, noch weicher als die Hypo hyse 
der nichtträchtigen Schweine, die an und für sich schon weich ist. Die Behn? ~ 
fläche der Hypophyse zeigte bei trächtigen Schweinen eine blasse Färbung. 
Die Blutversorgung der Hypophyse, die beim Schwein normal bereits reichlich 
ist, steigerte sich bei trächtigen Schweinen. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab, daß von der 8. Woche der 
Trächtigkeit neben einer Auflockerung des Gefüges der Zellstränge die azido- 
philen Zellen sich verminderten und die anazidophilen Zellen zunahmen. Dies 
steigerte sich, als die Trächtigkeit fortschritt, so sehr, daß schließlich eine 
deutliche Anazidophilie bestand. Sie war bedingt durch das Auftreten neuer 
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Zeliformen, die dem Typus protoplasmareicherer feingekörnter Hauptzellen 
nahestanden. Sie entwickelten sich aus den Hauptzellen der normalen Hypo- 
physe, dürften aber auch, wie Verf. auf Grund seiner Beobachtungen an 
einigen Präparaten annehmen zu können glaubt, aus den azidophilen Zellen 
hervorgehen können. [Aus Anat. Bericht. Baß.] 


Martins, Thales, Utilisation des altérations de l*hypophyse con- 
sécutives à la castration, comme test d'une hormone testi- 
culaire. (C. r. Soc. Biol. Paris 108, No 37, 1080, 1931.) 

Es besteht ein Hodenhormon, welches direkt oder indirekt den Hypo- 
hysenvorderlappen regelt. Auch der infantile Hoden ere dieses Hormon. 
as Samenepithel spielt die Hauptrolle bei der Bildung des Hormons. Die 

Hypophyse des 3 reagiert stärker auf dieses Hormon als diejenige der 9. Die 

Kastrationsveränderungen der Hypophyse können als Test für dieses Hormon 

gebraucht werden. Auf Grund bestimmter experimenteller Tatsachen wird 

angenommen, daß der Hoden mindestens zwei Hormone sezerniert. 
[Aus Anat. Bericht. Benzon.] 


Haterius, H. O., and Charipper, H. A., Experimental studies of the 
anterior pituitary. 2. The occurrence of pregnancy cells in 
mice following continuous anterior-lobe administration. (Anat. 
Rec. 51, Nr 1, 85, 1931.) 

Durch zahlreiche, nach folgenden Gesichtspunkten ausgefiihrte Versuche: 


Q Mäuse: d Mäuse: 
l. normale, nicht-trächtige 9? l. normale, nicht-kastrierte A 
a) mit Hypophysenvorderlappen-Im- a 
plantation behandelt, b)? entsprechend den 2 Versuchsreihen 
b) mit Kontrollimplantaten (Muskel-, c) 
Hirn-, Nebennierengewebe) behan- 2. kastrierte A 
delt, : a) Ovarium implantiert, mit Hypo- 
c) unbehandelte Kontrolltiere; physenvorderlappen-Implantaten, 
b) Ovarium implantiert, mit Kontroll- 
2. kastrierte 9 implantaten, 
a) mit Hypophysenvorderlappen-Im- c) Ovarium implantiert, im übrigen un- 
plantaten ; behandelte Kontrolltiere, 
d) Kontrolltiere, außer der Kastration 
3. trächtige 9 unbehandelt 


weisen die Verff. u. a. nach, daß der 2 Keimdrüse betreffs der Beziehungen 
zwischen Hypophysenvorderlappen (-Zustand) und Trächtigkeitsveränderungen 
offenbar eine Art Vermittlerrolle zukommt, da in kastrierten Tieren jene Hypo- 
physenvorderlappen-Implantate ohne jede Wirkung bleiben. Und entsprechend 
wirkungslos erwiesen sich Kontrollimplantationen mit Muskel-, Hirn- oder 
Nebennierengewebe, zumal (weil) sie bei den Ovarien keine Folgeerscheinungen 
(Luteinisierung) zeitigten. Bei 3 Mäusen bewirkte die Behandlung mit Hypo- 
hysenvorderlappen nur dann das Auftreten entsprechender (Trächtigkeits-) 
Veränderungen, wenn vor Versuchsbeginn Ovarien implantiert worden waren, 
gleichgültig, ob kastrierte oder nichtkastrierte Tiere. Histologisches (über die 
„pregnancy-cell types“ im Hypophysenvorderlappen u. a. m.). 


[Aus Anat. Bericht. Kummerlöwe.] 


Schockaert, Jos., Action de substances préhypophysaires des 
mammifères sur le testicule du canard impubére. (C. r. Soc. Biol. 
Paris 108, No 27, 429, 1931.) 

Die Behandlung der unreifen Enteriche mit der prähypophysären Substanz 
übt keinen Einfluß auf das interstitielle System aus, dagegen wird das gameto- 
genetische System intensiv gereizt. [Aus Anat. Bericht. Benzon.] 

17* 
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Uhimann, R., Beitrag zur Funktion der Hypophyse. (Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 122, 36, 1931.) 


Der Vorderlappen der Hypophyse ist das bromreichste Organ bei Mensch 
und Säuger. Vielleicht wird der Bromstoffwechsel durch die Hypophyse re- 
guliert. Die bisher gewonnenen Hypophysenextrakte wiesen keinen erhöhten 
Bromgehalt auf. [Aus Anat Bericht. Matouschek.] 


Möller-Christensen, E., Technik der Hypophysenentfernung bei 
Ratten. [On the technique of hypophysectomy in rats.] (Acta 
path. scand. [Kopenh.] 10, Nr 1/2, 1933.) 


Es wird im einzelnen angegeben, wie bei Ratten mittels Trepanierung der 
Schädelbasis Zugang zur Hypophyse geschaffen wird, um diese zu Versuchs- 
zwecken operativ zu entfernen. In jedem Falle muß natürlich später bei der 
Sektion des Tieres festgestellt werden, ob bei der Operation auch das ganze 
Organ wirklich entfernt worden ist. W. Fischer (Rostock). 


Thomson, A. P., Ein Beitrag zum Studium des intermittierenden 
Kopfschmerzes. [A contribution to the study of intermittent 
headache.] (Lancet 1932 II, Nr 5, 229.) 


Es werden 25 Fälle beschrieben, die besonders zur Zeit der Menses an 
intermittierenden Kopfschmerzen litten. Von diesen Fällen zeigten 17 deutliche 
röntgenologische Veränderungen der Sella tureica, die in der Hauptsache in 
einer Ossifikation der Lig. interclinoidea bestanden. Es ist anzunehmen, daß 
dadurch eine Disposition zu einem erhöhten intrasellaren Druck gebildet wird. 
Die paroxysmalen Kopfschmerzen sind so durch einen: erhöhten Binnendruck 
in der Sella zur Zeit der Menses zu erklären. Als Beweis wird noch angeführt, 
daß man durch Untersuchungen am Affen die Abhängigkeit der Menstrual- 
blutung von der Aktivität des Hypophysenvorderlappens dargelegt hat, ferner, 
daß sich bei zwei Frauen mit menstruellen Kopfschmerzen später Tumoren 
der Hypophyse fanden und daß sich bei Individuen ohne Kopfschmerzen nie 
die beschriebenen röntgenologischen Veränderungen der Sella finden. In einem 
Fall ließ sich eine direkte Vererbung der interklinoiden Verknöcherung und der 
menstruellen Kopfschmerzen feststellen. Bemerkenswert ist, daß die Kopf- 
schmerzen sich zum Teil nach Verabreichung von Follikelhormon besserten, 
einer Substanz, die im Tierversuch die Größe der Hypophyse zu reduzieren 
vermag. Sincke (Hamburg). 


Staemmler, M., Die Funktion des Nebennierenmarkes und ihr 
histologischer Ausdruck. (Beitr. path. Anat. 91, 30, 1933.) 


An Hand vielseitiger Experimente und Untersuchungen geht Verf. an die 
Beantwortung folgender Fragestellungen heran: 1. Gibt es irgendwelche Möglich- 
keiten, im morphologischen Bild der Nebenniere die Zustände erhöhter Adrenalin- 
ausscheidung von denen herabgesetzter Adrenalinbildung zu unterscheiden ? 
2. Ist überhaupt die sekretorische Tätigkeit des Nebennierenmarkes im histo- 
logischen Bild faßbar und kann man Adrenalinsekretion (-bildung) und Adrenalin- 
abgabe im mikroskopischen Bild voneinander unterscheiden ? — Die Versuche 
(vorwiegend an Ratten) bestanden in einseitiger Exstirpation der Nebenniere (a), 
einseitiger Unterbindung der Nebennierengefäße (b), einseitiger Splanchniko- 
tomie (c), einseitiger Exstirpation der Nebenniere mit Splanchnikotomie auf 
der Gegenseite (d), Erwärmung (e), Blutentziehung (f) [bei Ratten und Meer- 
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schweinchen ], Abkühlung (g), Morphiumvergiftung (h) [mit und ohne einseitige 
Splanchnikotomie], CO-Vergiftung und Narkose (i), Phosphorvergiftung (k) 
[bei Ratten und Mausen]; i und k ebenfalls mit und ohne einseitige Splanchniko- 
tomie. Ferner wurden die Nebennieren von Meerschweinchen untersucht, 
denen Diphtheriebazillen injiziert worden waren; auch hier berichtet Verf. über 
Versuchsreihen mit und ohne einseitige Splanchnikotomie. Endlich wurden 
die Nebennieren bei künstlich erzeugter Peritonitis (Coliinfektion oder Terpentin- 
einspritzungen untersucht; wiederum wurde eine Versuchsreihe angesetzt, 
bei der vor dem eigentlichen Versuch zunächst eine einseitige Splanchnikotomie 
ausgeführt wurde. — Im ganzen können die Ergebnisse folgendermaßen zu- 
sammengefaßt werden: Die Beurteilung der Funktion des Nebennierenmarkes 
nach dem morphologischen Aussehen darf sich nicht auf eine Abschätzung der 
chromaffinen Substanz beschränken. Es ist vielmehr besonders einer Vakuolen- 
bildung in den Markzellen Aufmerksamkeit zu schenken. Erhöhter Vakuolen- 
gehalt deutet auf gesteigerte Zelltätigkeit (Mehrsekretion) hin. Geht eine 
Abnahme der Chromaffinität mit Vakuolisierung einher, so ist sie das Zeichen 
einer mit erhöhter Sekretion verbundenen erhöhten Ausschüttung von Adrenalin 
(also Zeichen erhöhter Leistung des Nebennierenmarkes). Fehlt bei Abnahme 
der Chromaffinität eine gleichzeitige Vakuolisierung, so kann das auf eine er- 
höhte Ausschwemmung des Adrenalins ohne Mehrsekretion oder auf eine 
primäre Sekretionsstörung hindeuten. Beides wird sich sehr schwer unter- 
scheiden lassen. Hier müssen physiologische Methoden (Untersuchungen über 
Blutzucker, Blutdruck usw.) und Studium der Zellbilder zu Rate gezogen 
werden. Beide Vorgänge müssen aber, schneller oder langsamer, zu einer 
Erschöpfung der Nebennieren führen. Nicht selten kann man unter der Ein- 
wirkung derselben Schädlichkeit zunächst Steigerung der Sekretion feststellen, 
die aber dann einer Erschöpfung Platz macht. Die Ausschwemmung des 
Adrenalins aus den Nebennieren unterliegt weitgehend dem Einfluß des Nerven- 
systems (Splanchnikus), die Adrenalinbildung scheint von diesem Einfluß 
weniger abhängig zu sein. — Steigerung der Sekretion fand sich besonders 
als ausgleichende Mehrleistung bei einseitiger Ausschaltung der Nebenniere, 
ferner bei Ueberwärmung, bei Blutentziehung, in frühen Stadien der Morphium-, 
der CO-, der Phosphorvergiftung. Bei diesen Vergiftungen tritt aber bald 
infolge Versiegens der Sekretion und Ueberwiegens der Ausschwemmung eine 
Verarmung der Marksubstanz an chromaffiner Substanz (also eine Erschöpfung 
der Nebennieren) ein. Bei Abkühlung, Peritonitis und Diphtherieinfektion ist 
eine Erhöhung der Sekretion von vornherein nicht nachzuweisen. Die ge- 
steigerte Ausschwemmung führt sehr bald zu einer Erschöpfung der Mark- 
substanz. Bei der Diphtherieinfektion deuten schwere Zellveränderungen 
und Blutungen in der Marksubstanz darauf hin, daß hier wohl von vornherein 
Störungen in der Sekretion infolge von Schädigung der sezernierenden Zellen 
bestehen. Hückel (Gottingen). 


Soös, Josef, und Ruszk6, Ethel, Ueber die Korrelationen zwischen 
den Rindenepithelien und dem Makrophagensystem der Neben- 
niere und der Entstehung von Rundzellenherden in der Neben- 
niere. (Frankf. Z. Path. 43, H. 2, 1932.) 

Zur Untersuchung gelangten 115 Nebennieren, und zwar 100 von Er- 
wachsenen und 15 von Säuglingen. Sie wurden dem laufenden Sektionsmaterial 
ohne Auslese entnommen. Ergebnisse: Die Rundzellenherde liegen am 
häufigsten in der Zona reticularis, oft an der Grenze zwischen Rinde und Mark. 
Bezüglich der Lage im ganzen Organ sind die Stellen der Zona reticularis be- 
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vorzugt, wo sie, von zwei Seiten kommend, ohne Trennung durch Marksubstanz 
aneinanderstoBen. Seltener in der Zona fasciculata und am seltensten im Mark. 
Bei den Erwachsenen wurden diese Herde in allen Fallen gefunden, auch in 
12 (Alter von 19—64 Jahren), wo es sich um plötzliche Todesarten infolge 
Unfalls usw. handelte, ohne daß an der Leiche sonst irgendwelche Zeichen 
einer pathologischen Veränderung bestanden. Da bei den 15 Säuglingen im Alter 
von 4—12 Monaten, darunter an Pneumonie verstorbene, und auch bei Tieren 
(untersucht wurden einjährige ungarische Ferkel) keine derartigen Herde nach- 
gewiesen werden konnten, schließen Verff., daß diese Rundzellenherde keine 
normalen Bestandteile der Nebennieren darstellen. Bei ihrer Entstehung spiele 
ein spezifischer Reizstoff keine Rolle. Ihre Entwicklung beginnt mit dem 
Untergang von Rindenepithelien, dem die Proliferation des Retikulums folgt. 
Die Parenchymschädigung zeigt sich als Epithelzertrümmerungen durch 
Blutungen, als Lipoidschwund mit Atrophie der Zellen und als kleine, um- 
schriebene Nekrosen, die in granulierter, kolliquativer und vakuolärer Form 
auftritt. Die hierbei freiwerdenden Stoffe an den untergegangenen Epithel- 
zellen wirken auf die Retikuloendothelien und führen zur Bildung der Rund- 
zellenherde. - Matzdorff (Würzburg). 


Kraus, Anton, Die Nebennierenblutung. (Frankf. Z. Path. 43, H. 2, 
1932. 

vert bringt eine ausfiihrliche Zusammenstellung der in der Literatur 
beschriebenen Fälle. Er bespricht getrennt die Nebennierenblutungen beim 
Neugeborenen, beim Säugling und Kleinkind und schließlich beim Erwachsenen 
und kommt zu folgenden zusammenfassenden Resultaten: 1. Beim Neugeborenen, 
dessen Nebennieren anatomische und physiologische Besonderheiten gegenüber 
denen der Erwachsenen aufweist, ist die Aetiologie der Nebennierenblutungen 
noch wenig geklärt, besonders auch bei spontanem und normalem Geburts- 
verlauf. Als sichere Todesursache ist die Erkrankung in den Fällen anzusehen, 
bei denen es im Anschluß an die Nebennierenblutung zu einer Nierenlager- 
Massenblutung oder Perforation und Verblutung in die Bauchhöhle kommt. 
Ebenso ist der Tod ziemlich sicher bei einer doppelseitigen Blutung erklärt, 
besonders wenn sonst keine tödliche Krankheit zu erheben ist. Wahrscheinlich 
spielt der Schock und der innere Blutverlust dabei eine größere Rolle als die 
akute Nebenniereninsuffizienz. 2. Die Nebennieren des Säuglings und Klein- 
kindes machen einen komplizierten Umbildungsgang durch, der eine Disposition 
für Blutung zu schaffen scheint, besonders wenn infektiöse oder toxische Ein- 
flüsse zur Geltung kommen. In diesem Lebensalter ist zu unterscheiden die 
Nebennierenblutung mit Purpura und ohne. 3. Beim Erwachsenen finden 
sich im Gegensatz zum Neugeborenen selten im Anschluß an Nebennieren- 
blutungen Nierenlagermassenblutungen und Perforationen in die Bauchhöhle. 
Einseitige wiederholte Nebennierenblutungen können große abgekapselte 
Blutzysten bilden. Kleinere Blutungen sind bedeutungslos, größere doppel- 
seitige tödlich. Die Pathogenese ist noch nicht in allen Fällen geklärt, und es 
bestehen noch die verschiedensten Theorien. Verf. macht auf die unverhältnis- 
mäßig mächtige Ausbildung der Muskularis der Nebennierenvene und ihrer 
Anordnung in Längsbündel aufmerksam sowie darauf, daß Kontraktionen 
dieser Muskulatur zu einem Trauma des Organs mit nachfolgender Blutung 
führen könnte. Es folgt ein Bericht über 3 eigene Beobachtungen von Neben- 
nierenblutungen bei Neugeborenen und schließlich werden noch 12 aus den 
Kriegsprosekturen gesammelte Fälle zusammengestellt. 

Maitzdorff (Würzburg). 
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Poynton, F. J., Payling Wright, G., und Laurent, L. P. E., Das 
Auftreten klinischer Symptome von Addisonscher Krankheit 
bei zwei Fallen von Lungenkarzinom. [Clinical symptoms of 
Addison’s disease occurring in the course of pulmonary carci- 
noma.] (Lancet 1933 I, Nr 14, 740.) 

© Das Auftreten von Symptomen des Morbus Addison bei Kranken, 

die an Lungenkarzinom leiden, ist selten beschrieben worden. Verff. be- 

schreiben 2 Fälle (Frauen von 48 und 49 Jahren), die zu Lebzeiten die Symptome 
beider Erkrankungen gezeigt hatten und die beide zur Sektion kamen. Beim 
ersten Falle fand man ein ausgedehntes Adenokarzinom, das vom rechten 

Bronchus ausgegangen war und Metastasen im Perikard, in der Milz, im Pankreas, 

im Mesenterium, in der linken Niere, in den Lymphdrüsen längs der Aorta, 

im linken Frontallappen und in beiden Nebennieren verursacht hat. Hier 

begann die karzinomatöse Veränderung im Mark, das von Tumormassen völlig 

verdrängt war. Die Zellen waren von derselben schleimsezernierenden Art 
wie die des Primärtumors. Die Rinde der Nebennieren war unverändert. — 

Der zweite Fall zeigte ein squamöses Karzinom des rechten Bronchus, Metastasen 

waren im Herzen und im linken Femur zu finden. Während die rechte Neben- 

niere nichts Krankhaftes aufwies, war die linke völlig durch ein Karzinom 
eingenommen, das histologisch wiederum dem Primärtumor völlig glich. 
Sincke (Hamburg). 


Kahle, Zur Frage der „Idiotia thymica H. Vogt“. (Z. Neur. 145, 
H. 1/2, 46, 1933.) 

Zum ersten Male ist hier der Versuch gemacht, eine neue Form der Idiotie 
beim Menschen abzugrenzen, nachdem die Tierversuche Vogts schon früher 
nach Entfernung der Thymus einen schweren Rückgang der geistigen Fähig- 
keiten erwiesen hatten. Es handelte sich um einen 3jährigen, völlig idiotischen 
Knaben, bei dem ein infantiles Myxödem angenommen war. Das Gehirn wog 
1145 g; die Windungen waren plump und breit. Von der Thymusdrüse war 
keine Spur zu finden. In der Gehirnrinde überall blasige oder auch polyedrisch 
und polygonal gebildete helle Nervenzellen mit wenig Tigroidsubstanz, aber 
sehr großem, chromatinreichem Kern. Die Verteilung der Zellen war unregel- 
mäßig wie bei einer Entwicklungshemmung. Das gliöse Element war wenig 
entwickelt, reaktive Erscheinungen fehlten. Die interradiäre Markstreifung 
war schwach vorhanden. Beiderseits fand sich in der Furchung unterhalb 
des Balkenknies eine fast symmetrische Mißbildung mit Andeutung von Mikro. 

ie; mikroskopisch zeigte sich hier eine Narbe. 

Die Schilddrüse bot das Bild einer Kolloidstruma. In der Nebenniere 
waren Adenomknoten vorhanden. 

Wahrscheinlich sind durch Fortfall des Sekrets der Thymus die Hirnzellen 
in ihrer Entwicklung gehemmt. Die von Vogt beim Hunde gefundenen Er- 
scheinungen gleichen sehr dem vom Verf. in diesem Falle erhobenen Befund. 

Schütte (Langenhagen). 


Talman, J. M., Zur Frage der Nephrektomie bei Nierentuber- 
kulose. (Z. urol. Chir. 28, 393, 1929.) 

Unter 900 Eingriffen an der Niere lag in mehr als 13 % der Fälle Tuber- 
kulose vor. 112 dieser Vorkommnisse sind genau protokolliert (57 3, 55 9); 
meist waren es schwere, vernachlässigte, selten initiale Formen. 70%, dieser 
Kranken waren schon vor der Operation bedeutend abgemagert, blutarm, 
entkräftet; 12,5 %, zeigten befriedigenden, 17,5 % guten Ernährungszustand, 
wenn sie auch sich schwach fühlten und rasch ermüdeten. In 50,0 % der zysto- 
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skopierten Fälle war die Harnblase weitgehend mitergriffen; Affektionen 
mittleren Grades zeigten 25 %, geringe Blasenveränderungen nur 7%, der 
Kranken. Bei 26 % der operierten Männer fanden sich auch tuberkulöse Ver- 
änderungen an Hoden und Nebenhoden, bei 8,7 % war die Prostata mitbeteiligt. 
Ein Teil der Nieren ist auch anatomisch untersucht worden. Unter ihnen 
hätten sich 4 Fälle von ,,Nephrocirrhosis kochbacillaris‘“ — „ohne spezifische“ 
Veränderungen — befunden. [Aus Anat. Bericht.] 


Poos, Fr., Ueber die histologischen und klinischen Erscheinungen 
bei akuten, lokalen Kapillarkreislaufstörungen am Auge. (Arch. 
f. Ophthalm. 127, 1931.) 


Eingangs bespricht Verf. die wichtigen allgemeinen Ergebnisse der Ka- 
pillarphysiologie und -pathologie (Krogh, Ebbecke u. a.) und die Ent- 
zündungstheorie von Ricker. Je nach der Art des entzündungserregenden 
Reizes wird die Kapillarwandung direkt oder das dieselbe umgebende Gewebe 
geschädigt oder aber diese Schädigung geschieht durch Vermittlung des Strom- 
bahnnervensystems. Bei jeder durch einen solchen Reiz eintretenden Kapillar- 

aralyse kommt es zu maximaler Dilatation des Gefäßes und zu Kolloiddurch- 
ässigkeit der Gefäßwände. Es entsteht ein Eiweißödem, starke Eindickung 
des Blutes, Leukodiapedese, mitunter treten auch Diapedesisblutungen auf. 
Der Eiweißübertritt ins Gewebe verändert das kolloidosmotische Druckgefälle 
zwischen Blut. und Gewebe, außerdem besitzt dieses eine toxische Wirkung 
auf die Gefäße, die die Auswanderung von Leukozyten mit ihren proteolytischen 
Fermenten veranlaßt. Dadurch erklärt sich auch die lange Dauer bis zur Wieder- 
herstellung normaler Kapillarkreislaufverhältnisse, selbst nach Einwirkung 
eines nur kurz dauernden Reizes. Diese Toxizität der Bluteiweißkörper wurde 
bei der Injektion von 2. und 3. Kammerwasser, das bekanntlich stark eiweiß- 
haltig ist (im Gegensatz zu dem bei der erstmaligen Punktion gewonnenen 
ersten Kammerwasser), in den Glaskörper und unter die Bindehaut erneut 
bewiesen. 

~ An einem großen Tiermaterial wurden mittels physikalischer Reize (Minder- 
drucktrauma in Form von Kammerpunktion, Kontusion des Bulbus als Ueber- 
drucktrauma), chemischen und nervösen Reizen, Funktionsschädigungen der 
Kapillaren lokale Kreislaufinsuffizienzen mit histologischen Merkmalen der 
Entzündung hervorgerufen. Die dabei entstehenden Gefäßreaktionen und Ent- 
zündungsprozesse spielten sich vorwiegend in der Uvea ab und boten das 
prinzipiell gleiche, nur graduell verschiedene histologische Bild: ödematöse 
Aufquellung der Ziliarfortsätze, Prästasen und Stasen in den Kapillaren, Auf- 
treten Greeffscher Blasen, Hämorrhagien und Leukozytenauswanderung. 
Instillation von chemisch wirksamen Substanzen (Dionin, Kochsalz, Histamin 
und anderen in der Ophthalmologie gebräuchlichen Pharmaka) wirkt geringer 
als subkonjunktivale Injektion, die auch der retrobulbären an intraokularer 
Wirkung überlegen ist. Die stärkste Entzündungsreaktion wird durch Injektion - 
in den Glaskörpern hervorgerufen. | 


Nach der Exstirpation des Ganglion cerv. supr. als nervösem Reiz traten 
infolge der akuten Kapillarkreislaufinsuffizienz durch Ausschaltung der Vaso- 
konstriktoren echte Entzündungen, wie oben angeführt, auf, die sich erst nach 
mehreren Tagen wieder zurückbildeten, als die Kapillaren ihre normale Funktion 
wiedererlangt hatten. 


Die reaktive Schwankung im intraokularen Augendruck, die bei allen 
diesen Eingriffen auftrat, äußert sich in einem kurz dauernden Druckanstieg 
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als Folge des Eiweißübertritts aus den Gefäßen ins Gewebe und Kammer- 
wasser und in einem nachfolgenden längerdauernden Druckabfall infolge Ab- 
sinkens des lokalen Blutdrucks in den Kapillaren bei der Bildung prästatischer 
Strömungsverhältnisse. Stübel (Mainz). 


Bücherbesprechungen 


Eickstedt, Egon Freiherr von, Rassenkunde und Rassengeschichte der 
Menschheit. III. u. IV. Lieferung. Stuttgart, Ferdinand Enke, 1933. 3. Lfg. S. 289— 
432, 4. Lie, S. 433—576, mit vielen Abb., Taf. u. Karten. Preis geh. pro Heft RM. 10.—. 

Mit größter Befriedigung und Anerkennung ist zu begrüßen, daß das große Werk 
regelmäßig in seinem Erscheinen fortfährt. Die beiden inzwischen herausgebrachten 

Lieferungen bringen das Ende des zweiten Hauptteiles über den asiatischen Großraum 

mit einer Darstellung der Urhominidenströme von Hochasien und den Landschaften 

jenseits des irano-himalayischen Riegels. Es folgt weiter der 3. Hauptteil über Europa 
bis zur Sahara. Auch er ist in zwei Abschnitte über Körperformgruppen und Biodynamik 
gegliedert. Unter Körperformgruppen wird zuerst der Neanderthaler besprochen, dann 
zusammengfeaßt unter dem Namen der depigmentierten Nordformen die nordische 
und die osteuropide Rasse, weiterhin der zentrale Gürtel der Kurzkopfrassen und endlich 
die Südform des cio- und transmediterranen Europa. In Lieferung 4 geht Verf. bereits 
zur Darstellung des negriden Afrika über. Seine Körperformgruppen gliedert er in drei 

Unterabteilungen, den europoiden Kontaktgürtel, den neo-negriden Bogen der Grasland- 

neger und in die Altrassen und Zwerge. Mit der Erörterung der biologischen Rolle der 

Sahara beginnt die Schilderung der Biodynamik von Afrika. 

Wiederholt ist hervorzuheben die Klarheit der Darstellung, die Uebersichtlichkeit 
der Gliederung und die reiche Ausstattung mit schönen Abbildungen und sehr anschau- 
lichen Karten. v. Eggeling. 


Augier, M., Constitution générale du squelette; squelette céphalique. In 
Poirier, P., et Charpy, A., Traité d’anatomie humaine. Paris, Masson et 
Cie., 1931. T. 1 dé. 4, p. 79—654, 317 Abb. 

Es ist gewiß nicht häufig, daß ein großes rein wissenschaftliches Handbuch in ver- 
hältnismäßig kurzer Zeit völlig zum Abschluß gelangt und in seinen einzelnen Teilen 
immer wieder neue Auflagen erlebt. Dies gilt für das Handbuch der menschlichen Anatomie 
von Poirier und Charpy, dessen letzte Abschnitte schon in der 2. bzw. 3. Auflage vor- 
liegen. Nunmehr ist unter der Leitung von A. Nicolas vom ersten Teil des ersten Bandes 
bereits die vierte Auflage erschienen. Sie enthält eine kurze Einleitung von L. Manon- 
vrier, eine ebenfalls kurze Uebersicht über die allgemeine Anatomie (Zellen und Gewebe) 
von J. Verne und eine Darstellung der Knochenentwicklung von demselben Verfasser. 
Den Hauptteil des Bandes mit fast 600 Seiten bildet die von M. Augier gegebene Schilde- 
rung des Kopfskelettes. Sie beginnt mit der Entwicklung, wendet sich dann zu der Be- 
schreibung der einzelnen Bestandteile und schließt mit einer Betrachtung des Schädels 
als Ganzes. Hier werden auch Topographie, Asymmetrien, Wachstums- und Alters- 
erscheinungen, Geschlechtsmerkmale, Kraniometrie und deren Ergebnisse sowie Varie- 
täten besprochen. Vergleichend-morphologische Gesichtspunkte sind vielfach berück- 
sichtigt. Zahlreiche anschauliche Abbildungen durchsetzen die Beschreibung. Ein sehr 
umfangreiches Verzeichnis des wichtigsten Schrifttums ist beigegeben. Ein alphabetisch 
geordnetes Sachregister erleichtert die Uebersicht. 

Es liegt in diesem Band eine so ausführliche, kritisch durchgearbeitete, bis zum 
neuesten Schrifttum fortgeführte Zusammenstellung unseres Wissens am Bau und der 
Entwicklung des Kopfskelettes vor, wie wir sie noch nicht besitzen. Der Anatom wie der 
Anthropologe, der Pathologe wie der Kliniker werden hier wertvolle Auskünfte und 
Hinweise auf die Originalarbeiten finden. v. Eggeling. 


Reichel, Die Neubildungen des Darmes. Neue Deutsche Chirurgie, Bd. 33b, Teil II, 
Stuttgart, F. Enke, 1933. 487 Seiten, 27 Abbildungen, 25 Tabellen. Preis RM. 56.—. 
Die verhältnismäßig seltenen gutartigen Tumoren des Darmes nehmen nur einen 
recht kleinen Raum ein gegenüber den bösartigen. Bei den malignen Neubildungen des 
Dünndarmes spielt der Duodenalkrebs und vor allem der an der Papille klinisch wie 


— 266 — 


zahlenmäßig eine besondere Rolle. Die angeführte Statistik läßt die ernste Prognose 
erkennen. Die Kasuistik der Krebse im Dünndarm überhaupt zeigt eine überraschend 
kleine Ziffer. Der Dickdarm steht in jeder Beziehung im Vordergrunde des Interesses. 
Sehr instruktiv ist eine Tafel, welche die Verteilung der Tumoren auf die einzelnen Ab- 
schnitte des Dickdarmes demonstriert. Das klinische Bild ist sehr ausführlich behandelt, 
wobei immer wieder der Komplex des Ileus mit allen seinen Problemen in die Erscheinung 
tritt. Die Anfangssymptome sind mit großer Sorgfalt herausgearbeitet. Bei der Be- 
handlung wird die Indikation zur Beseitigung des Ileus nachdrücklich in den Vorder- 
grund gerückt, die Sorge um den Tumor muß leider manchmal zurückstehen. Die ope- 
rativen Möglichkeiten besonders in bezug auf Ein- oder Mehrzeitigkeit werden ausführ- 
lich besprochen und kritisch gewürdigt, die Resultate auf Grund der eigenen großen 
Erfahrungen und gesammelter Literatur mitgeteilt. Die einzelnen operativen Methoden 
werden sehr genau und klar dargelegt. Auch das traurige Thema der Palliativoperation 
kommt zu seinem Recht. Die entzündlichen Schwellungen sowie die infektiösen Granu- 
lationsgeschwülste sind in den Rahmen des Buches miteinbezogen. Die Geschwülste des 
Wurmfortsatzes nehmen ein besonderes Kapitel ein, das Sarkom des Darmes bildet den 
Abschluß. Magnus (Bochum). 


Gräff, S., Atlas der Erkrankungen der oberen Luftwege mit besonderer 
Berücksichtigung des Epipharynx. 2.Lief. Mit 16 Tafeln, davon 3 mehrfarbigen. 
Leipzig, Kurt Kabitzsch, 1933. 


Die zweite Lieferung des in seinem 1. Abschnitt hier schon angezeigten Atlas bringt 
15 weitere Fälle mit Wiedergabe typischer Befunde der Normologie und Pathologie des 
Waldeyerschen Schlundringes, der Tuberkulose, Diphtherie, leukamisch-lymphatischen 
Infiltration des Rachens und anderes. So ist wiederum repräsentatives, lehrreiches 
Demonstrationsmaterial zusammengetragen. Schmincke (Heidelberg). 


Handbuch der inneren Sekretion, herausgegeben von Max Hirsch, Berlin. Bd. 3, 
Lief. 8. Richter, P. F., Die klinische Pathologie der männlichen Geschlechtsorgane im 
Rahmen der endokrinen Störungen. Büttner, G., Allgemeine Grundlagen der chir- 
urgischen Krankheitsbehandlung; endokriner Drüsen. Leipzig, Kurt Kabitzsch, 1933. 
Preis brosch. RM. 33.20. 


Mit dieser 8. Lieferung ist der 3. Band des Handbuches, in welchem die klinische 
Pathologie und die Therapie endokriner Störungen Darstellung gefunden haben, abge- 
schlossen. 

Die beiden oben genannten Abhandlungen von Richter und von G. Büttner 
bilden sehr wertvolle Beiträge. 

Mit großer Zurückhaltung und richtig abwägend beurteilt Richter die vorüber- 
gehenden wie die angeblich dauernden Erfolge der Hodenüberpflanzung, den Wert der 
verschiedenen sogenannten Verjüngungsmethoden. Es ist gut, wenn hier das im ganzen 
dürftige Ergebnis hervorgehoben wird, so daß Kranker wie Arzt vor falschen Erwartungen 
bewahrt bleiben. Im wesentlichen handelt es sich eben bei den Hodenverpflanzungen 
wie bei den Unterbindungen des Samenleiters um die Folgen einer vermehrten und be- 
schleunigten Resorption des männlichen Keimdrüsenhormons aus dem untergehenden 
Transplantat oder aus dem in seinem samenbildenden Epithel zur Entartung gebrachten 
Hoden, zum Teil mögen auch unspezifische Wirkungen vorliegen, welche die erlahmende 
Tätigkeit der Keimdrüsen erneut anregen. 

Der von G. Büttner-Danzig geschriebene Abschnitt läßt sich nicht in einer 
kurzen Besprechung inhaltlich wiedergeben. Er enthält sehr viel Wissenswertes, und 
eine so umfassende Darstellung vom Standpunkt des Chirurgen aus lag bisher nicht vor. 

Berblinger (Jena). 


Schiff, Fritz, Die Blutgruppen und ihre Anwendungsgebiete. Mit einem 
Beitrag von Ernst Unger, Die Indikationen und Technik der Bluttransfusion. 267 S., 
mit 96 Abbild. Berlin, Jul. Springer, 1933. Preis geh. RM. 18,60. 


In kaum einem medizinisch-wissenschaftlichen Arbeitsgebiet berühren sich wissen- 
schaftliche Forschung und praktischer Erfolg so eng, wie in der Blutgruppenkunde. Es 
bestand deshalb eine dringende Notwendigkeit, in einer kleinen Monographie die wesent- 
lichsten Ergebnisse der Blutgruppenforschung neben ihr praktisches Anwendungsgebiet 
zu stellen. F. Schiff, der bekannte Verf. der Technik der Blutgruppenuntersuchung, 
hat unter Mitarbeit von G. Unger diese Aufgabe in hervorragender Weise gelöst und 
damit ein Standardbuch für alle Aerzte geschaffen, die sich in diesen heute wichtigen 
Fragen orientieren wollen und müssen. Die bewundernswerte Schöpfung Landsteiners 
ist in außerordentlicher Klarheit unter Betonung alles Wesentlichen und Vernachlässigung 
alles noch Unsicheren und Problematischen scharf herausgearbeitet, so daß sich auch 
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der Neuling auf diesem Gebiete glanzend zurechtfinden kann. Ueberall spiirt man die 
durch zahlreiche eigene wissenschaftliche Arbeiten erworbene geistige Verbundenheit 
des Autors mit den vorliegenden Problemen, so daB der Leser einen tiefen Eindruck 
von dieser konsequenten und fruchtbringenden Forschungsarbeit empfangt. Auf 56 Seiten 
sind die Grundlagen der Blutgruppenkunde eingehend auseinandergesetzt, wobei neben 
den Vierergruppen auch die davon unabhängigen neuen Blutgruppen (Faktor M und N, 
Faktor P und einige andere) näher erörtert werden. Der Hauptteil des Buches ist dem 
wichtigsten Anwendungsgebiet, der Bluttransfusion, eingeräumt, zu dem E. Unger 
einen umfassenden Beitrag über Technik und Indikation geschrieben hat. Die zweite 
Hälfte des Buches ist der Erblichkeit der Blutgruppen und ihrer Anwendung auf die 
Probleme der Anthropologie und Vererbungslehre gewidmet, wobei als praktisch besonders 
wichtig die Frage der Vaterschaftsbestimmung ausführlicher behandelt ist. Daß neben 
den eigentlichen Tatsachen auch immer Bezug auf die Geschichte ihrer Erforschung und 
auf ihre Auswirkung auf Nachbargebiete genommen ist, zeugt von dem weiten Gesichts- 
kreis des Autors und gestaltet das Lesen des Buches zu einem wirklichen Genuß. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Sitzungsbericht 
der Vereinigung pathologischer Anatomen Wiens 


Sitzung vom 30. Januar 1933 


1. Herr Knoflach, Lymphogranulom der Wirbelsäule mit den Erschei- 
nungen der Querschnittsläsion. 

26jähriger Arbeiter erkrankt unter langsam zunehmenden Lähmungserscheinungen 
beider Beine, welche schließlich zur kompletten Paraplegie führen. Sitz der Störung in 
der Höhe des 4. B.W. Erst nach Auftreten von Drüsenschwellungen am Halse kann 
durch Probeexzision die Diagnose ‚Lymphogranulom‘‘ gestellt werden. Pat. stirbt 
3 Monate später. Leichenöffnung: Generalisierte Lymphogranulomatose, u. a. 
der Wirbelsäule. Ursache der Kompression des Rückenmarks eine Lymphogranulom- 
platte in der Höhe des 3. bis 5. B.W., welche der Vorderseite der Dura mater im Zentral- 
kanal anliegt. Histologische Untersuchung (Prof. Lang): gefäßreiche Bindegewebs- 
platte mit zahlreichen kleinen Lymphogranulomherden und reichlichen sogenannten 
Schaumzellen. Die Veränderung steht mit den lymphogranulomatés veränderten prä- 
vertebralen Drüsen und Wirbelkörpern in keinem örtlichem Zusammenhang. 

Kurze Besprechung der anatomischen Veränderungen und des Röntgenbildes der 
Wirbelsäule des Falles. 

Diskussion: 

Herr Risak: Ganz selten führt das in den Rückenmarkshäuten sich ausbreitende 
Lymphogranulom zu dem graduell sehr wechselnden Krankheitsbild der Rückenmarks- 
kompression. In anderen Fällen kommt es, nicht selten frühzeitig, durch Druck sich 
vergrößernder Lymphdrüsen vornehmlich im Gebiete der Hüftnerven zu Neuralgien, 
die erst auf örtliche Röntgenbestrahlung schwinden. Die Vergrößerung der Hilusdrüsen 
führt durch lokale Oedeme und Stauungen zu recht beträchtlichen Hinterwurzelsyndromen 
in der Gegend von D 3—D 6. Während der Röntgenbestrahlung treten Neuritiden auf, 
die als toxische erklärt und auf Reizungen der peripheren Nerven durch Zerfallsprodukte 
zurückgeführt werden. 

Herr Fleischner zeigt Röntgenbilder dreier Fälle von Spondylitis lymphogranulo- 
matosa, bei denen die Diagnose durch den histologischen Befund probeexzidierter Drüsen 
sichergestellt ist. Die Veränderungen der Wirbelsäule sind im Röntgenbild ätiologisch 
nicht eindeutig. Osteoklastische und osteoplastische Veränderungen kommen vor. Gegen 
Tuberkulose ist eine Abgrenzung in vielen Fällen mit großer Wahrscheinlichkeit möglich, 
da bei der Lymphogranulomatose die Zwischenwirbelbandscheiben zumeist von gröberen 
Veränderungen verschont bleiben. 

Herr G. Haberler weist die Röntgenbilder zweier Fälle von histologisch erwiesener 
Lymphogranulomatose der Wirbelsäule vor. Im ersten Fall das Bild einer Karies der 
Wirbelsäule mit Zerstörung zweier benachbarter Körper und der dazugehörigen Band- 
scheibe. Klinisch: Neuralgiforme Schmerzen, in einen Arm ausstrahlend. Im zweiten 
Fall röntgenologisch Sklerosierung einesLendenwirbels. Klinisch: komplette Querschnitts- 
lähmung. Hervorzuheben das Fehlen örtlicher Schmerzen und die Unmöglichkeit, 
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röntgenologisch eine Artdiagnose zu stellen. Die Kompressionserscheinungen beruhen 
bei der Lymphogranulomatose, ähnlich wie bei der Spondylitis tuberculosa, nicht auf 
der Deformierung der Wirbelsäule, sondern auf der meist bestehenden Pachymeningitis. 


2. Herr Feller, Ungewöhnliche Fälle von Verblutung in den Ver- 
dauungsschlauch. a) 44jährige 9. Vorgeschichte: 7 Monate vor dem Tode Ab- 
führen, anfallsweise krampfartige Schmerzen im ganzen Bauch. Durchfälle hören in der 
Folge auf, Schmerzen bestehen weiter, Appetitlosigkeit und Abmagerung treten hinzu. 
Etwa 3 Monate vor dem Tode 12 Zeileisbestrahlungen, worauf die Schmerzen ‚wie durch 
ein Wunder‘ schwanden. Ungefähr 1 Monat später setzt Fieber bis 38,6° ein. Aus der 
Krankengeschichte: 1600000 Erythrozyten, 4400 Leukozyten, F. I. 1.2. Poikilo- 
zytose. 32 %, Lymphozyten. 2 Tage vor dem Tode Bluttransfusion. Tödliche Hamatem- 
esis. Leichenöffnung: Hochgradige allgemeine Anämie. Der ganze Dünndarm 
mit Blut gefüllt. An der Jeyuno-Heum-Grenze vor dem Promotorium ein zunächst unüber- 
blickbarer Knäuel von Darmschlingen mit verdicktem, in breiter Fläche der hinteren 
Leibeswand anhaftendem Gekröse. Bei Verfolgung der in den Knäuel eintretenden 
Darmschlinge stößt man auf eine etwa faustgroße, gedeckte, unregelmäßig fetzig be- 
grenzte, mit locker geronnenem Blut gefüllte Höhle, in der die zuführende Darmschlinge 
mit gefranstem Rande frei mündet. Am Grunde der Höhle ein 3 cm langes, ringförmig 
geschlossenes Dünndarmstück, nach aufwärts und abwärts mit gefranstem Rande frei 
endigend. Schließlich führt aus der Höhle nach abwärts eine gleichfalls mit gefranstem 
Rande frei in sie hineinragende Dünndarmschlinge, die von vorne her das zuführende 
Darmstück überlagert, so daß ein im ganzen etwa achterförmiger Verlauf des an der 
Bildung des Knäuels beteiligten Dünndarmstückes sich ergibt. Die Wandung der Höhle 
von weißlichgrauen, unscharf und unregelmäßig abgegrenzten Gewebsmassen gebildet, 
an welche außen leicht vergrößerte, ebenfalls weißlichgraue Lymphdrüsen anschließen. 
Histologisch: typisches Lymphogranulom. Ausgedehnte Teile des Lymphogranuloms 
so weitgehend hyalinisiert, daß nur mehr in Hyalin eingeschlossene Riesenzellen er- 
halten sind. 

Abschließend verweist Vortr. auf den Fall Siegmund: 46jährige 9; Verblutung 
aus einem lymphogranulomatésen Geschwür des Jejunum. 

Diskussion: 

Herr Paltauf erinnert an den von ihm in der Sitzung vom 30. 11. 1931 vorge- 
siesenen Fall von Verblutung aus einem isolierten Lymphogranulom im Bereiche des 
Zwölffingerdarms. 

b) 49jährige 9. Anspießung einer linksseitig abgehenden Art. subclavia dextra 
durch ein verschlucktes Hühnerknochenstück. Verblutung 14% Monat nach dem Ver- 
schlucken und etwa 1 Monat nach der Extraktion des Knochenstückes. 

Diskussion: Herr Hajek. 

(Die ausführliche Mitteilung des Falles erfolgt gemeinsam durch Herrn Feller 
und Herrn Hajek in der Monatsschr. f. Ohrenheilkunde. 


3. Herr Hamperl, Knochenveränderungen durch Vigantol bei knochen- 
gesundem Kind. 

13 Monate altes Mädchen mit Tay-Sachsscher amaurotischer Idiotie, gestorben 
an eitriger Bronchitis und bronchogener Herdpneumonie. Vom 84, bis 10%. Lebens- 
monat hatte das Kind von seinen Eltern Altvigantol, im ganzen 2 Fl. verabreicht 
erhalten. Knapp vor dem Tode des Kindes wurden von Prof. W. Knöpfelmacher 
röntgenologisch in der Diaphyse der langen Röhrenknochen quere, von der Knorpel- 
Knochen-Grenze fast 1 cm entfernte, bandartige, kalkdichte Streifen festgestellt. 

Die Leichenöffnung deckte den röntgenologisch festgestellten queren Streifen 
entsprechende quere Platten auf, die histologisch aus Resten verkalkter Knorpelgrund- 
substanz mit reichlich angelagertem enchondralem Knochen bestehen. Diese Streifen, 
bzw. Platten, finden sich an allen knorpelig vorgebildeten Knochen dort, wo enchondral 
Knochen gebildet wird, und fehlen an den bindegewebig vorgebildeten Knochen, wie z. B. 
am Schädeldach. Breite und Entfernung dieses Streifens von der Knorpel-Knochen-Grenze 
schwanken an den verschiedenen untersuchten Knochen innerhalb weiter Grenzen; 
doch entspricht seine Entfernung von der Knorpel-Knochen-Grenze regelmäßig etwa seiner 
doppelten Breite. Die größte Breite (3,1 mm) und somit auch die größte Entfernung 
von der Knorpel-Knochen-Grenze (8,25 mm) weist er in den am schnellsten wachsenden 
Knochen, den Rippen, die kleinste Entfernung (0,4 mm) und Breite (0,18 mm) in den 
am langsamsten wachsenden Knochen, den Wirbelkörpern, auf. 

Aus dem Leichenöffnungsbefund sind noch Kalkablagerungen im Bereiche 
der Rindenmarkgrenze der Nieren hervorzuheben. 

Auf Grund des Nieren- und Knochenbefundes sowie der einschlägigen Angaben 
im Schrifttum (Hess und Lewis, Putschar, Wiskott u.a.) wird vom Vortr. in Ueber- 
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einstimmung mit Herrn Prof. W. Knöpfelmacher angenommen, daß im vorgewiesenen 
Falle übermäßige Vigantolgaben bei einem knochengesunden Kinde eine Zeitlang zu einer 
übermäßigen Ablagerung von Kalksalzen (‚‚Hypermineralisation‘‘), bzw. zu übermäßiger 
enchondraler Knochenbildung und zu Kalksalzablagerung (,‚Kalkmetastase‘‘) in den 
Nieren geführt haben. Diese primäre Spongiosa wurde aber nicht wie normal abgebaut, 
sondern blieb erhalten, rückte nach Aussetzen der Vigantolgaben von der nunmehr 
normal verkalkenden Epiphysenfuge als im Röntgenbilde kalkdichte Zone ab und kam 
schließlich tiefer in die Diaphyse zu liegen. 

Diskussion: 

Herr Windholz: Aus dem Vortrag Herrn Hamperls geht hervor, 1. daß außer 
den bisher bekannten Stoffen auch die Vigantolverabreichung zu jenen im Röntgenbild 
so charakteristischen Querstreifen in der Metaphyse führen kann, 2. daß bei der Ent- 
stehung dieser Querstreifen dem Knochenanbau eine entscheidende Rolle zukommt. 

Herr Maresch: Die Ausführungen Hamperls und der Umstand, daß eine derartige 
zeitweilige Hypermineralisation verbunden mit Knochenanbau auch im Gefolge anderer 
Beeinflussungen des Organismus (Phosphor, Lebertran) sich einstellen kann, führen zur 
Ueberlegung, ob nicht die queren sogenannten gefensterten Knochenplatten (Reckling- 
hausen), die namentlich an den langen Röhrenknochen, auch in der Mehrzahl, nicht 
gar so selten gefunden werden und den Diaphysenmarkraum in einzelne Fächer teilen, 
auch auf derartige Vorgänge zu beziehen wären. Sie sind dem pathologischen Anatomen 
seit langem bekannt. Vielleicht spielt bei ihrem Zustandekommen auch intensive Be- 
sonnung eine Rolle. 

Herr Hamburger fragt den Vortr., ob und welche Verkalkungen an den sonstigen 
Organen festzustellen waren. 

Herr H. Sternberg weist 2 Röntgenbilder von ausheilenden Rachitisfällen vor. 
Im ersten sind die in der Wechselrede mehrfach erwähnten queren Verdichtungszonen 
im Bereiche der Metaphyse in ihrer normalen schmalen Form sichtbar, das zweite betrifft 
einen mit Vigantol behandelten Fall, bei dem ganz wie in den von Herrn Hamperl ge- 
zeigten Bildern ein breites, sehr dichtes Schattenband in entsprechendem Abstand von 
der Epiphysenlinie sichtbar ist. 

Herr Hamperl (Schlußwort): In den Gefäßen, insbesondere in der Hauptschlag- 
ader, war eine Verkalkung nicht feststellbar. 


4. Herr Vierthaler: Kapselbakterien als Septikämieerreger. (Unter- 
suchungen mittels der Einkeimkultur.) 

Die Untersuchungen wurden an 2 aus Friedländerbazillen-Sepsisfällen gezüchteten 
Stämmen durchgeführt und die Stämme gemeinsam mit 14 verschiedenen Kapselbak- 
terien auf ihre biochemischen Eigenschaften geprüft. Als Reagentien kamen 2] ver- 
schiedene Zucker, Glukoside und Alkohole zur Verwendung. Das Ergebnis der Versuche 
bestätigte die Angaben anderer Autoren: das stärkste Fermentationsvermögen weist 
das Bact. lact. aerogenes, das geringste die Skleromstämme auf, die Mitte zwischen 
beiden hält das Bact. Friedländer gemeinsam mit dem Bact. Abel-Löwenberg. Bei 
allen Stämmen werden aber einzelnen Zuckerarten gegenüber größere Unterschiede 
im Vergärungsvermögen beobachtet, wodurch sich die praktische Bedeutung dieser 
Prüfungen vermindert. Die beiden Versuchsstämme selbst zeigten in übereinstimmender 
Weise ein so auffallend starkes Fermentationsvermögen, wie es sonst nur den Lactis 
aerogenes-Stämmen zukommt. 

Darüber hinaus wurde die Herstellung spezifisch agglutinierende Sera mit schleim- 
losen Varianten angestrebt und, um eine Täuschung durch Verunreinigungen auszu- 
schalten, an die Herstellung von Einkeimkulturen auf der Oberfläche fester Nähr- 
böden geschritten. Das Ergebnis längerer, gemeinsam mit Herrn Koblmüller unter- 
nommener Versuche war ein Verfahren, über das bereits in der Sitzung vom 7. 11. 1932 
(s. Zbl. Path. 57, 45) berichtet wurde. Das Entstehen einer vollkommen schleimlosen 
Variante aus sicher reinen Kulturen konnte bis heute, nach einer Versuchsdauer von 
7 Monaten, nicht beobachtet werden. 

An zahlreichen Lichtbildern zeigt schließlich Vortr. eine Reihe eigenartiger gestalt- 
licher Veränderungen, die in Kapselbakterienkolonien zu beobachten waren. Für einen 
Teil dieser Erscheinungen ist derzeit eine Erklärung nicht möglich, ein anderer Teil 
erwies sich als durch verunreinigende Keime zustandekommen, die aber nur mit Hilfe 
des Oberflächenmanipulators aufgedeckt und als solche erkannt werden konnten. 

Dr. F. Feyrter. 
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Mitteilungen 


Gesellschaft fiir Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten 


Die nachste Tagung der Gesellschaft fiir Verdauungs- und Stoffwechselkrankheiten 
wird auf Einladung der Deutschen Gesellschaft für innere Medizin im Anschluß an die 
Frühjahrstagung in Wiesbaden 1934 stattfinden. Infolgedessen fällt die für September 
1933 geplante Tagung in Berlin aus. von den Velden. 


In Heft 3 des 55. Bandes vom 30. Juli 1932 hatte ich im Namen von Professor 
E. Herzog-Concepcion gebeten, diesem die Durchführung wissenschaftlicher 
Arbeiten dadurch zu erleichtern, daß ihm Sonderdrucke aus den Pathologischen In- 
stituten Deutschlands regelmäßig zugesandt würden. Herr Professor Dr. E. Herzog- 
Concepcion hat erneut den Vorsitzenden der Deutschen Pathologischen Gesellschaft 
um eine solche Unterstützung gebeten. Ich richte deshalb nochmals im Auftrag des Vor- 
sitzenden der Deutschen Pathologischen Gesellschaft die Bitte an alle Kollegen, Sonder- 
drucke ihrer wissenschaftlichen Arbeiten insbesondere auch von Handbuchartikeln an 
Herrn Professor Dr. E. Herzog, Concepcion (Chile), Instituto patologico Universidad, 
Casilla 704, regelmäßig zu senden. Zur Begründung dieser Bitte verweise ich auf die 
Mitteilung in Heft 3 des 55. Bandes. Berblinger (Jena). 
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Neues Verfahren zum histologischen Kalknachweis 
in den Knochen 


Von ehem. Privatdozent W. Gohs, St. Petersburg, dzt. Wien 


(Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut in Wien. 
Vorstand: Prof. Dr. R. Maresch) 


Mit 1 Abbildung im Text 


Die einzige sichere Methode zum histologischen Kalknachweis ist die von 
v. Kossa, die darin besteht, daß Schnitte won Kalk enthaltendem, in Formol 
oder Alkohol fixiertem Gewebe bei grellem Licht in eine bis 5proz. Lösung 
von Silbernitrat für kurze Zeit (ca. 1/,—1/, Stunde) eingebracht werden, wobei 
das Silbernitrat unter der Lichtwirkung an Stelle der Kalkablagerungen re- 
duziert wird und als schwarzes Silber ausfällt. 

Die Verwendung des Kossaschen Verfahrens zum Nachweis des Knochen- 
kalkes ist nur dann möglich, wenn die Knochen durch Erkrankung so wenig 
Kalk enthalten oder nach Pommer in Müllerscher Flüssigkeit so entkalkt 
sind, daß sie mit dem Mikrotommesser geschnitten werden können. 


Die bei den Knochenuntersuchungen immer verwendete Pommersche 
Methode der unvollkommenen Entkalkung in Müllers Flüssigkeit hat aber 
bekanntlich Nachteile, die erstens darin bestehen, daß der harte Knochen erst 
nach mehreren Wochen bis Monaten schneidbar wird, und zweitens, daß man 
nach dieser Methode nur einen Teil des im Knochen vorhanden gewesenen 
Kalkes feststellen kann. Man kann also bei Verwendung dieser Methode keine 
einwandfreie Vorstellung von den Kalkverhältnissen im Knochen bekommen; 
außerdem lassen sich die Knochen gewöhnlich schlecht schneiden, da man 
doch womöglich mehr Kalk im Knochen behalten will. 

Diese Nachteile der Pommerschen Methode veranlaßten mich, ein anderes 
Verfahren zu suchen, um den vollen Kalkgehalt im Knochen histologisch 
nachzuweisen. TO 

Ich dachte, daß es vielleicht möglich ist, Knochenstücke durch Argentum 
nitricum zu versilbern und erst dann, und zwar vollkommen, zu entkalken. 
Bleiben dabei die Niederschläge des reduzierten schwarzen Silbers an ver- 
kalkten Stellen erhalten, so wäre es möglich, die Orte der Kalkablagerung 
durch diese Niederschläge in Schnitten nachzuweisen. Es gelang tatsächlich, 
den in Formol fixierten Knochen im Stück an verkalkten Stellen zu versilbern 
und dann vollkommen zu entkalken, ohne die Versilberung zu verlieren. 


Die Ausführung des Verfahrens war die folgende: Ca. 2 mm dicke, in 
5proz. Formol fixierte Knochenstücke wurden in 2—10proz. Arg. nitr. gelegt 
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und einige (2—7) Tage im dunklen Raum gehalten. Dann wurden die 
Stücke in destilliertem Wasser kurz ausgewaschen und in proz. Salpeter- 
säure (nach Schaffer) oder in Ameisensäure (nach Schmorl, mit Formol- 
zugabe) vollkommen entkalkt. Nach Entkalkung wurden die Knochen 
2—4 Tage in fließendem Brunnenwasser ausgewaschen und dann in Zelloidin 
eingebettet. 

Die Knochenversilberung habe ich aus dem Grunde im Dunkeln vorge- 
nommen, weil ich eine unspezifische Reduzierung des Silbers durch das Licht 
befürchtete. Ob diese Befürchtung zu Recht besteht, kann ich noch nicht 
mit Sicherheit sagen. Zu betonen ist, daß die Versilberung des in Alkohol 
fixierten Knochens im Dunkeln nicht gelang oder ganz schwach war. Die 
Formolfixierung hat also eine besondere Bedeutung für dieses Verfahren. 

Die Ergebnisse lassen sich folgendermaßen zusammenfassen: Um eine 
vollkommene Versilberung der kalkhaltigen Knochensubstanz zu erreichen, 
muß man entweder starke 
(10proz.) Lösungen von 
Silbernitrat verwenden 
oder größere Mengen von 
schwachen (1—2proz.) 
Silberlösungen. Je größer 
die Menge der Silber- 
lösung ist, desto vollkom- 
mener ist die Versilbe- 
rung. Die schwachen 
Lösungen müssen täglich 
gewechselt werden, weil 
die Knochensubstanz das 
Silber bindet und die 
Lösungen an Silber ver- 
armen. Die Knochen- 
stücke müssen mehrere 
Tage (bis 6—7 Tage) in 
Silberlösungen liegen. 

Abb. 1. a Verkalktes Knochengewebe, versilbert; Bei der histologi- 
ae Saume, schen Untersuchung er- 
scheint die Knochensub- 
stanz schwarz, die osteoiden Säume hellgelb, das Markgewebe gelb bis braun. 
Will man mit Hämatoxylin-Eosin nachfärben, so muß der Silberüberschuß, von 
dem das Gewebe gelb bis braun gefärbt wird, entfernt werden. Zu diesem 
Zweck bedient man sich einer 10proz. Lösung von Natrium hyposulfurosum, die 
schon bei der Kossaschen Methode empfohlen wurde. Die Schnitte werden in 
der Lösung so lange belassen, bis die gelbe, bzw. braune Färbung des Markes 
und Periostes verschwindet. Dazu braucht man meist 2 bis mehrere Stunden, 
wonach die Schnitte in Brunnenwasser ausgewaschen werden sollen. Erst 
dann ist eine gute Hämatoxylin-Eosinfärbung möglich. Das verkalkte Gewebe 
ist dann schwarz bis dunkelbraun gefärbt, je nach der Kalkmasse, die osteoiden 
a rosafarben, das übrige Gewebe wie gewöhnlich bei Hämatoxylin-Eosin- 
ärbung. i 

An den Knochen, die unvollkommen versilbert werden (wegen zu schwacher 
Silberlösungen, zu geringen Mengen dieser. Lösungen oder zu kurzer Einwirkungs- 
zeit) sind Bilder wahrnehmbar, die den Eindruck erwecken, daß die Silber- 
un in die Knochensubstanz durch die Knochenkörperchen und -kanälchen 
eindringt. | 


— 25 — 


An Stellen nämlich, an denen die Knochensubstanz nicht vollkommen 
versilbert ist, finden sich schwarze Knochenkörperchen und -kanälchen, zwischen 
denen nicht geschwärzte Knochensubstanz liegt. Solche Knochenpartien liegen 
fast immer den gänzlich versilberten Knochenpartien an. Man hat den Ein- 
druck, daß die Silberlösung in die Knochenkörperchen und -kanälchen gelangt, 
ihre Wandungen schwärzt, doch dringt sie nicht weiter in die Knochensubstanz 
ein, offenbar, weil die Menge des Silbers oder die Einwirkungszeit dazu nicht 
ausreichte. Tatsächlich konnte man vielfach nachweisen, daß aus verwendeten 
schwächeren Silberlösungen das Silber fast gänzlich verschwand. Schwarz 
erscheinen die Knochenkörperchen und -kanälchen offenbar deswegen, weil 
nur die ihnen anliegende Knochensubstanz mit dem Silber in Kontakt trat 
und diese reduzierte. Daneben trifft man auch ganz ungefärbte Knochen- 
körperchen und -kanälchen, in die offenbar die Silberlösung gar nicht hinein- 
gelangte. 

Zusammenfassend ist zu betonen, daß durch das eben beschriebene Ver- 
fahren der wirkliche Kalkgehalt des Knochens histologisch in einfacher Form 
feststellbar ist. Dies bedeutet, daß das Verfahren in manchen Fällen einen 
wichtigen Vorteil gegenüber den jetzt verwendeten Methoden darstellt. Zu 
seinen Vorteilen gehört vor allem der Umstand, daß man nicht monatelang 
auf die Herstellung der Schnitte warten muß und feine Schnitte erzielen kann, 
da bei diesem Verfahren eine vollkommene Entkalkung anwendbar ist. 


Nachdruck verboten 


Ergänzender Beitrag zur Lipoidfärbung mit Sudan III 
(Scharlach R.)-«-Naphthol 


Von Dr. J. Goldmann 


(Aus der Pathologisch-anatomischen Abteilung des Instituts für experimentelle 

Medizin der USSR. in Leningrad (Vorstand: Prof. Dr. N. Anitschkow), 

Unterabteilung für pathologische Morphologie des Stoffwechsels (Privatdoz. 
Dr. W. D. Zinserling) 


Unter den verschiedenartigen Methoden der Lipoidfärbung hat sich 
Sudan III, resp. Scharlach R., am besten bewährt. Die von verschiedenen 
Forschern vorgeschlagenen Abänderungen dieser Färbungsart haben zur Ver- 
besserung der Lipoiddarstellung geführt. In den vorhergehenden Arbeiten (1, 2) 
habe ich darauf hingewiesen, daß durch die von mir vorgeschlagene, in dieser 
Zeitschrift veröffentlichte Sudan III-«-Naphthol-Methode (3) die Darstellung 
der Lipoidkörnelung in den Zellen der mesenchymalen Reihe erzielt wird, 
Durch meine Methode färben sich nicht nur viele „integrale“ Lipoide (die Körne- 
lung in den Leukozyten, Chondriomstrukturen verschiedener Zellen, einzelne 
Myelinfasern usw.) die bei anderen Verfahren nicht in Erscheinung treten, 
sondern die Färbungsergebnisse beziehen sich auch auf Lipoidstoffe von an- 
erkannt infiltrativem Charakter (Lipoidplasma, Lipoidose der Gefäße, Lipoidose 
hyalinisierter Strukturen u. dgl. m.). Außerdem gestattet die Anwendung der 
verschiedenen Lipoid-Sudan-Färbungsmethoden einen tieferen Einblick in 
die Gewebsstrukturen (Eiweiß-Lipoid-Komplexe). 

18* 
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In Anbetracht einiger von mir in letzter Zeit vorgenommener Aenderungen 
der Farbung gebe ich im Nachstehenden eine genauere Beschreibung des Ver- 
fahrens. | 

Fixierung. Die Gewebe werden in einer 10—20proz. Formollösung 
fixiert. Eine langdauernde Fixierung hat keinen Einfluß auf die Ergebnisse 
der Färbung. Die Herstellung der Gefrierschnitte und die Färbung kann 
bereits am zweiten Fixierungstage erfolgen. Unmittelbar von der Färb 
werden die Schnitte aus Wasser in eine schwächere Alkohollösung (40—50 %) 
gebracht. | Ä 

Färbung der Gefrierschnitte: 


Stammlösung: Alkohol rect. (95%) . ........ 70,0 
Aqua dest. .. 2.2 2 2 2 2000 50,0 
Sudan III im Ueberschuß | 
a-Naphtholl . .. 2.2.2.2 22200 1,2 (=1%) 


Das Reaktiv wird im Laufe von 5 Minuten gekocht. Es ist haltbar. 

Zum Zwecke der Färbung werden entsprechend geringe Mengen der 
Stammlösung erhitzt (bis zum Beginn des Siedens); nach Abkühlung wird die 
Lösung filtriert. | 

Färbung ungefähr 5 Minuten lang. 

Die gefärbten Schnitte werden in schwachem Alkohol abgespült und in 
mehrmals zu wechselndem Wasser ausgewaschen, um eine bessere Nachfärbung 
der Kerne zu ermöglichen. 

Die ergänzende Kernfärbung wird mit verdünnter Böhmerscher Hämato- 
xylinfärbung durchgeführt. Dauer der Färbung 1—2 Min. 

Färbung von Blutausstrichen. Blutausstriche werden in Alkohol- 
Formalin-Lösungen fixiert. 

Formol 1 Teil, Alkohol rect. 9 Teile 
- oder Formol 1 Teil, Alkohol rect. 3 Teile. 
Dauer der Fixierung 5—10 Minuten. | 

Im übrigen erfolgt die Färbung in gleicher Weise wie die der Schnitte. 

Einbettung der Präparate. Unter den verschiedenen Methoden der 
Einbettung auf fettgefärbte. Präparate (Apäthy, Glyzerin-Gelatine-Lävulose 
und andere) hat sich am besten das Farrantsche Gemisch (s. Krause, 5) 
bewährt. 

Durch die von mir vorgeschlagene Methode der Lipoidfärbung ist es möglich, 
nicht nur den Kreis der „darstellbaren Lipoide‘ zu erweitern, sondern auch 
an die Erforschung der Eiweiß-Lipoidverbindungen, sowohl im normalen als 
auch pathologischen Zustand, heranzutreten (4). 
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Referate 


Laves, Wolfgang, Ueber regressive Zellverinderungen. Ver- 
gleichend morphologische, physikalisch-chemische und che- 
mische Untersuchungen an Leberepithelien. Chemisch-analyti- 
scher Teil von Dr. phil. E. Schadendorff. (Frankf. Z. Path. 43, 
H 2, 1932.) ` | 

Bei der Bestimmung: der isoelektrischen Punkte ist die Einhaltung gleicher 

Arbeitsbedingungen notwendig, besonders auch die Verwendung gleicher 

Elektrolyte in den Puffern. Die Untersuchung erfolgte an der Leber von Ratten 

und Meerschweinchen. Zur Fixierung der entnommenen Leberstückchen diente 

teils abs. Alkohol, teils 10proz. Formalin, zur Einbettung wurde Zelloidin und 

Paraffin verwendet. An Färbemethoden kamen außer den üblichen die Me- 

thoden mit gepufferten Lösungen nach Pischinger in Anwendung: m/500 Lö- 

sungen von reinstem basischen Methylenblau und m/500 Lösungen von saurem 

Kristallponceau in m/100 Natriumazetat-Essigsäure-Puffergemischen mit 

Anionenkonstanz, deren H-Ionen-Konzentration zwischen op 3,25 und 6,5 ein- 

gestellt war. Die Herstellungsmethode der Farblösungen ist angegeben. Als 

obere Grenze der Färbbarkeit wurden jene Bereiche angenommen, in welchen 
alle Strukturbestandteile eine intensive Färbung aufwiesen, die sich bei steigender 
bzw. fallender H-Ionen-Konzentration nicht mehr wesentlich änderte. Die 

Werte für Kerne wurden besonders an mit Methylenblau gefärbten Schnitten 

ermittelt, für das Protoplasma durch vergleichende Beobachtung der Ad- 

sorption der sauren und basischen Farbstoffe. Als Vorversuche diente die 

Bestimmung der I.E.P. bei normalen Leberepithelien. Zur Untersuchung 

der regressiven Zellveränderungen dienten nekrotische Leberabschnitte, die 

nach Laparatomie der Tiere durch Ligatur einzelner Leberlappen, durch 

Quetschung des Gewebes, durch Injektion von Paraffinum liquidum in das 

Wurzelgebiet der Vena portae, durch lokales Verbrennen, Verbrühen und Ge- 

frieren, durch direkte Injektion chemischer Mittel (abs. Alkohol, Formalin, 

Ammoniak, Natronlauge, Chromsäure) und schließlich nach intraperitonealer 

Injektion von Tuberkelbazillen erzielt wurden. Ergebnisse: 1. Regressive 

Veränderungen der Leberepithelien gehen physikalisch-chemisch im allgemeinen 

mit einer Abnahme ihrer elektronegativen Eigenschaften einher. 2. Diese 

Veränderung beruht auf einer Verarmung der alkohol-fällbaren Kolloide 

nekrotischen Parenchyms an sauren Substanzen. Chemisch-analytisch konnte 

eine Vermehrung saurer Eiweißabbauprodukte in den Fixierungsflüssigkeiten 
nekrotischen Lebergewebes gegenüber Extrakten von normalem Parenchym 
nachgewiesen werden. 3. Eine Verschiebung der histologisch bestimmbaren 

Umladepunkte von Zellen und Geweben nach der alkalischen Seite gegenüber 

der Norm kann unter bestimmten Voraussetzungen im Verein mit der Berück- 

sichtigung des strukturellen Verhaltens als Kriterium katabiotischer Vorgänge 
angesehen werden. | 

Technische Einzelheiten und Zahlenergebnisse sind in der mit Tabellen 
und Kurven versehenen Arbeit einzusehen. Matzdorff (Würzburg). 


Robertson, S. H., und Warren, Sh., Bericht über einen durch Probe- 
exzision diagnostizierten Fall von lipoider Histiozytose. 
[Lipoid histocytosis, report of a case with diagnosis by biopsy.] 
(Arch. of Path. 15, 193, 1933.) | 
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Bei einem 2 Jahre alten Madchen, welches seit 5 Monaten an beidseitiger 
schmerzloser Halslymphknotenschwellung litt, konnte auf Grund der histo- 
logischen Untersuchung eines exstirpierten Lymphknotens die Diagnose ge- 
stellt werden. Bei einer später vorgenommenen Blutuntersuchung fanden sich 
im Blut 160 mg% Zucker und im Serum 148 mg% Cholesterin und 270 mg % 
Fettsäuren. Milz und Leber waren nicht vergrößert. W. Ehrich (Rostock). 


Ajello, L., Das Verhalten des „Goldmannschen Systems“ während 
der Schwangerschaft. [Il comportamento del „Sistema di Gold- 
mann“ nella gravidanza.] (Riv. Sanit. sicil. 20, No 10, 688, 1932.) 


In dieser vorläufigen Mitteilung berichtet Verf., daß er eine Zunahme der 
Speicherungsfähigkeit des retikuloendothelialen Systems in allen Geweben 
und Organen (die innersekretorischen Drüsen: Schilddrüse, Hypophyse, Neben- 
niere einbegriffen) bei schwangeren Meerschweinchen oder Kaninchen im Ver- 
gleich zu nichtschwangeren beobachtet habe. Die Vitalfärbung hatte in den 
Deziduazellen des Uterus sowie in den Interstitialzellen der Eierstöcke und 
der Brustdrüse ein positives, dagegen in den Luteinzellen der Eierstöcke ein 
negatives Ergebnis. l 

Alles dies beweist, daß das retikuloendotheliale System eine konstante 
und feste Funktion in einigen Organen (Knochenmark, Milz, Leber usw.), 
eine periodische, wechselnde Funktion in Beziehung zu den physiopathologischen 
Koeffizienten (z. B. Schwangerschaft) in anderen Organen hat. 

G. Patrassi (Florenz). 


Kritschewski, I. L., und Heronimus, E. S., Ueber die Bedeutung des 
Retikuloendothelialsystems bei Infektionskrankheiten. X. Das 
Retikuloendothelialsystem als Schutzapparat bei Pneumo- 
kokkeninfektion. (Z. Immun.forschg 78, H. TA 246, 1933.) 


Die Entmilzung und die Blockierung des R.E.S. mit Trypanblau setzt 
die Resistenz von Mäusen gegenüber Pneumokokkeninfektionen so stark herab, 
daß bei geeigneter Dosierung 97,8 % der entmilzten oder blockierten Tiere der 
Infektion erliegen. Das R.E.S. wird als Schutzapparat bei der experimentellen 
Pneumokokkeninfektion angesehen. Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Voicu, I., Vitalyos, A., u. Boer, L., Untersuchungen über die Funk- 
tion des retikuloendothelialen Systems bei Staphylokokken- 
sepsis. (Virchows Arch. 288, 1933.) 


Verff. arbeiteten an Kaninchen, und zwar berichteten sie im 1. Teil über 
ihre Laboratoriumsversuche mit Septikopyämie der Kaninchen, ihre Behandlung 
sowie bakteriologische, serologische und histologische Untersuchungen. Im 
2. Teil bringen sie die Veränderungen des retikuloendothelialen Systems in 
ihren Beziehungen zu den verschiedenen Phasen und Abweichungen. Im 
3. Teil werden die Befunde erörtert und die folgenden Schlußfolgerungen 
gezogen: | 

Die Zellen des retikuloendothelialen Systems vergrößern und vermehren 
sich von dem Augenblicke an, in welchem der Organismus den Kampf gegen 
in ihn gelangte toxisch-infektiöse Keime aufnimmt. Gleichzeitig steigt fort- 
schreitend der Opsoninindex, wächst die Agglutinationskraft des Blutserums 
und vermehren sich die Bakteriotropine des Blutes. 

In dieser Phase der erfolgreichen Reaktion des Organismus zeigt das reti- 
kuloendotheliale System eine ausgesprochene Neigung zur Speicherung intra- 
vital einverleibter Farbstoffe. | 
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Die Hypertrophie und Hyperplasie der Bestandteile des retikuloendo- 
thelialen Systems hört in dem Zeitpunkt auf, in dem der Widerstand des Organis- 
mus durch den pathogenen Keim vernichtet ist. 

In dieser Phase zeigen die serologischen Reaktionen ein Sinken des Opsonin- 
indexes, der Agglutinationskraft und der Menge der Bakteriotropine. 

Der Speicherungsgrad des retikuloendothelialen Systems in einem solchen 
Organismus ist auf ein Mindestmaß herabgesetzt. 

Im Falle foudroyanter, überakuter Infektionen zeigt das retikuloendotheliale 
System keinerlei fortschreitende Veränderung. 

Der Opsoninindex, Agglutinationstiter und die Bakteriotropine zeigen 
von Anfang an eine Neigung zu rücksichtslosem Sinken. 

Die Zellen des retikuloendothelialen Systems sind für Tusche nicht mehr 
so aufnahmefähig wie normalerweise. 

Aus diesen unseren Schlußfolgerungen können wir mit großer Wahrschein- 
lichkeit schließen, daß zwischen dem Zustande der Widerstandsfähigkeit des 
Organismus, dem funktionellen Stande des retikuloendothelialen Systems 
einerseits und den bakteriologischen Abwehrreaktionen andererseits eine ur- 
sächliche Verbindung besteht. 

Weiter können wir feststellen, daß, obwohl die Methode der Vitalfärbung 
mit großem Vorbehalt und Objektivität vorgenommen werden muß, sie uns 
dennoch bis zu einem gewissen Grade instand setzt, wenn wir auch andere 
Vergleichsmethoden gleichzeitig anwenden, uns mit ihrer Hilfe in einem ge- 
gebenen Augenblick von dem Leistungsstande des retikuloendothelialen Systems 
zu überzeugen. 

Die praktischen Folgen dieser theoretischen Schlüsse sind äußerst wichtige. 
Sie bedeuten. daß dies Verfahren der Vitalfarbstoffe neben und ausschließlich 
nur in Vereinigung mit anderen Vergleichsmethoden zum Studium der Pharma- 
kologie des retikuloendothelialen Systems verwendet werden können. 

Die Beeinflussung des intermediären Stoffwechsels, jenes des Wassers, 
der Mineralstoffe, der Bildung und des Abbaues des Blut- und Gallenpigmentes 
sowie weiter sämtlicher Funktionen, die wir ihm zuschreiben, oder mit anderen 
Worten des retikuloendothelialen Systems, mit verschiedenen therapeutischen 
Manipulationen, Arzneimitteln, Seren, Impfstoffen, Hormonen, Ionenwirkung 
oder mittelbar durch das vegetative Nervensystem, kann mit Hilfe dieser 
Methode geprüft werden. | 

In dieser Weise sind wir imstande, die sogenannte ‚Retikuloendothel- 
Therapie“ ins Werk zu setzen als die alleinige rationelle und auf wissenschaft- 
lichen Ableitungen begründete Behandlungsmethode, welche so berufen ist, 
die Krone der empirischen therapeutischen Versuche zu bilden. 

W. Gerlach (Basel). 


Ungar, H., Ein Fall von subleukämischer lymphozytarer Reti- 
kuloendotheliose mit Uebergang in retikuloendotheliales Sar- 
kom des Humerus. (Beitr. path. Anat. 91, 59, 1933.) 

Eine 48jährige Frau klagt seit 3/, Jahren über Schmerzen in der Leisten- 
gegend. Gewichtsabnahme, kein Fieber. Zahl der Leukozyten normal, bzw. 
gering erhöht, Zahl der Lymphozyten schwankt zwischen 50 und 66%. 
Sektion ergibt in Leber (2440 g), Milz (1000 g) und Knochenmark eine aus- 
gedehnte Hyperplasie des gesamten retikuloendothelialen Apparates, während 
in den untersuchten Lymphknoten nur eine mäßige Vergrößerung des Reti- 
kulums gefunden wird. Die Hyperplasie führte in Leber und Milz zur Ablösung 
von Elementen in der Größe von Lymphozyten bis zu der von Myeloblasten 
aus dem Verband der Kapillarendothelien, bzw. in der Milz des Pulparetikulums. 
Dazu findet sich ein faustgroßes, vom Periost ausgehendes Sarkom des linken 
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Humerus (Spontanfraktur), welches histologisch auf den ersten Blick mit dem 
Bilde eines lymphoblastischen Sarkoms iibereinzustimmen scheint; bei naherer 
Betrachtung aber zeigen die sarkomatösen Elemente eine deutliche Aehnlichkeit 
mit denen der Knochenmarkshyperplasie, wobei auch die faserbildende Fähig- 
keit der Retikulumzelle zu erkennen ist. In der Gallenblase findet sich ein 
Knoten, der als Metastase dieses Sarkoms anzusehen ist. — In vorliegendem 
Fall, der als systemartige Hyperplasie des R.-E.-S. (mit echter Lymphozytose 
im Blut) aufzufassen ist, sind 3 Stufen der Wucherung der Retikuloendothelial- 
zelle gegeben: Die polaren Bilder einer Systemerkrankung der blutbildenden 
Organe (Leber und Milz) und des neoplastischen Prozesses am Periost; den 
Uebergang bildet die Wucherung des Knochenmarksretikulums. Hier ist der 
Uebergang von einer einfachen Hyperplasie bis zu einer fortschreitenden 
Individualisierung und Autonomisierung zum Retikuloendotheliosarkom zu 
verfolgen. Mit der Uebergangsform zu einer sarkomähnlichen, metastasierenden 
Neubildung steht vorliegender Fall bisher vereinzelt da. — Verf. setzt die 
Erkrankung in Beziehung zu den Leukämien des myeloischen und lymphatischen 
Systems und grenzt sie gegen die atypische Lymphogranulomatose und die 
infektiös-reaktiven Retikuloendotheliosen ab. | Hückel (Göttingen). 


Lasowski, I. M., Ueber eine systembezogene blastomartige Hyper- 
plasie des Retikuloendotheliums (sogenanntes Retikuloendo- 
theliom). (Virchows Arch. 288, 1933.) . -E 

Verf. berichtet über einen Fall von Retikuloendotheliom bei einem 51- 
jährigen Mann, bei welchem sich Erscheinungen von stetig wechselnder allge- 
meiner Schwäche, Blutarmut und Temperaturanstieg zeigten. Dann traten 

Schwellungen fast aller Lymphknoten, von Leber und Milz auf, es wurden 

Knötchen unter der Haut von Brust und Rücken beobachtet. Die Obduktion 

ergab, daß eine Systemerkrankung vorlag. In den geschwulstartigen Wuche- 

rungen neben Nekrosen massenhafte Mitosen. Es handelt sich um ein: soge- 
nanntes Retikuloendotheliom der Lymphknoten mit ausgedehnter Metasta- 
sierung. `- W. Gerlach (Basel). 


Fiessinger, N., und Gajdos, A., A propos des retentissements hé- 
patiques des autolyses spléniques. La réticulose hépatique 
d'origine splénique. (Ann d’Anat. path. 10, No 2, 141, 1933). - 

Frühere Versuche an Kaninchen und Meerschweinchen hatten: gezeigt, 
daß die partielle oder vollkommene Unterbindung der Milzgefäße von leichten 
zirrhotischen Leberveränderungen gefolgt ist; es war lohnend. die Frage der 

Rückwirkung von langsam fortschreitenden autolytischen und narbenden 

Prozessen der Milz auf die Leber weiter zu untersuchen. Es wird hier über 

Versuche an Hunden berichtet, bei. welchen eine mehrzeitige Milzquetschung 

(25—30 Quetschungsstreifen 2—3mal in verschiedenen Abständen) vorge- 

nommen wurde. Das Ergebnis ist eine Art von Schnürmilz mit starker fibröser 

Splenitis und vollkommener Atrophie der Lymphfollikel. Sehr frühzeitig setzt 

eine Bilirubinämie und später eine Bilirubinurie auf; die Leukozytenformel 

weist eine deutliche Linksverschiebung auf. Bemerkenswert sind die histo- 
logischen Leberveränderungen, die im zweiten, stärker im dritten Monat nach 
der Milzquetschung auftreten: es handelt sich um eine Verdichtung des: Gitter- 
fasersystems im Läppchenzentrum, die wohl auf einer echten Vermehrung 
der Fasern beruht, ohne daß vorher Parenchymschädigungen zu beobachten 
gewesen wären. Dieser Prozeß wird von den Verff. „Reticulose‘. genannt 

(Rößle nennt ihn ,,Sklerose“). Verff. meinen, daß die Kupffersche Stern- 

zelle an diesem Wucherungsvorgang beteiligt ist. Die beschriebenen Bilder 
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sind denjenigen ähnlich, die man bei der experimentellen Lupinose des Ka- 
ninchens beobachten kann. Es handelt sich dabei niemals um eine Zirrhose im 
wahren Sinne des Wortes, sondern, um mit Rößle zu sprechen, um eine 
Sklerose. | | , Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Bulmer, E., Ueber die Behandlung der Angina agranulocytica 
mit Pentosenukleid. Bericht iiber einen Fall. [Agranulocytic 
angina. Its treatment with pentose nucleotide. With report 
of a case.] (Lancet 1933, I, Nr 21, 1119.) | 

Eine 27jährige Patientin mit A. a. wurde über zwei Monate mit nuklein- 
saurem Natrium und einer anderen Nukleinsäureverbindung (K 96, Pentose- 
nukleid) durch intramuskuläre Injektionen behandelt. Wie aus einer bei- 
gegebenen Tabelle hervorgeht, traten im Verlaufe der Behandlung bald die 
polymorphkernigen Leukozyten wieder auf und erreichten ihre normalen 

Zahlen. Die Patientin genas völlig. Sincke (Hamburg). 


Popper, H., und Wozasek, O., Ueber Diastasehemmung in der Leber 
‘bei tödlich verlaufender Insulinhypoglykämie. (Virchows Arch. 
. 288, 1933.) | 
Verff. untersuchten bei einem 6 Monate alten Kind, das wegen eines 
nässenden Ekzems und einer Pneumonie im rechten Unterlappen mit Insulin 
behandelt worden und hypoglykämisch zugrunde gegangen war, die inneren 
Organe und vor allem die Kohlehydratwerte in Leber und Nieren. In der Leber 
wurde ein außerordentlich reichlicher Glykogengehalt und eine weitgehende 
Hemmung der diastatischen Kräfte für das lebereigene Glykogen nachgewiesen. 
Unter den histologischen Befunden sind als besonders wesentlich feine Blu- - 
tungen im Gehirn hervorzuheben. W. Gerlach (Basel). 


Bodechtel, B., Der hypoglykämische Schock und seine Wirkung 
auf das Zentralnervensystem, zugleich ein Beitrag zu seiner 
Pathogenese. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 2, 188, 1933.) 

Eingehende histologische Untersuchungen des Gehirns eines im hypo- 
glykämischen Schock verstorbenen 41jihrigen Mannes. Es fanden sich schwere 

Veränderungen im Gebiet der gesamten Kortex und des Striatums, während 

die ventrikelnahen Gegenden verschont geblieben sind. Die sämtlichen Ganglien- 

zellen der betroffenen Gebiete zeigen schwere degenerative Erscheinungen 
nach Art der homogenisierenden Zellerkrankung, wie sie bei schweren Kreis- 
laufstörungen des Gehirns beschrieben worden sind. Auch die Gliazellkerne 
zeigen zum Teil regressive Veränderung. Im Mark wurden verschiedene Achsen- 
zylinderauftreibungen festgestellt. Als Ursache dieser Veränderungen sind 
zweifellos lokale Kreislaufstörungen anzusehen, wahrscheinlich in Form von 

Spasmen oder Stasen. Welcher Faktor letzten Endes diese Gefäßfunktions- 

störungen auslöst, ist vorläufig noch unbekannt. L. Heilmeyer (Jena). 


Kimmelstiel, P., Ueber Glykogenose. (Beitr. path. Anat. 91, 1, 1933.) 

Bei einem normal geborenen Knaben wurde 3—4 Wochen nach der 
Geburt bemerkt, daß der Leib dicker wurde. Klinisch ergab sich, daß 
bei dem 75 cm langen Kinde die derbe Leber mit ihrem unteren Rand auf der 
Beckenschaufel fühlbar war. Sonst konnten wesentliche krankhafte Befunde 
nicht erhoben werden. Der Tod erfolgte an Bronchopneumonien und Kreis- 
laufschwäche 6 Tage nach der Aufnahme ins Krankenhaus. Sektionsdiagnose: 
Hepatomegalie (1600 g). Glasiges Myokard (Herzgewicht 50 g). Trüb ge- 
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schwollene Nieren (je 45 g). Atelektase und Hyperämie der Lungen mit ver- 
einzelten Bronchopneumonien im rechten Unterlappen. Hyperämie des Gehirns. 
Subikterus. Osteoporose. Histologisch fanden sich große Mengen Glykogen 
in Leber, Gehirn, in der quergestreiften und in der Herzmuskulatur. Weniger 
reichlich Glykogen fand sich in den Nieren. Alle anderen Organe waren frei. 
Im Gehirn ist die besondere Lokalisation der Glykogenspeicherung bemerkens- 
wert: in der Großhirnrinde lag das meiste Glykogen im Markweiß und nur 
wenig im Rindengrau (hier vorwiegend in den Oligodendrogliazellen, nichts in 
den Ganglienzellen). In den Stammganglien waren dagegen die Ganglienzellen 
mit Glykogen überladen, teilweise auch erkrankt, im Pons waren sie wiederum 
frei. Ferner waren die perivaskulären Lymphräume und das Ependymepithel 
mit Glykogen überschwemmt. Als einzige Folge der Glykogenüberladung 
fand sich in der Leber ein gewisser Umbau: Verstärkung der interlobären 
Bindegewebsstränge mit Eindringen in die Lobuli, die zu beginnender Pseudo- 
lobulusbildung umgestaltet waren. — Die chemische Untersuchung 
ergab, daß in vorliegendem Fall das Glykogen in der Leber nicht abgebaut 
wird, wenn man sie stehen läßt, während das gewöhnliche gespeicherte Glykogen 
in anderen Lebern unter gleichen Bedingungen fermentativ aufgespalten wird 
(Bestätigung der Befunde Schönheimers, Hoppe-Seylers Z. 182, 148, 1929). 
Grundsätzlich liegen für die Entstehung jener pathologischen Glykogenese 
folgende Möglichkeiten vor: 1. es fehlt das glykogenspaltende Ferment; 2. das 
Glykogen ist für das Ferment nicht angreifbar; 3. es liegt ein pathologisches, 
für das an sich wirksame Ferment schwer angreifbares Glykogen vor. Vert 
glaubt nach Abwägung der verschiedenen Möglichkeiten und nach vergleichenden 
Diastasierungsversuchen den Ablauf des Krankheitsbildes (mit aller notwendigen 
_ Reserve) so verstehen zu sollen, daß eine Kohlehydratstoffwechselstörung vor- 
liegt im Sinne einer (genauer gekennzeichneten) abwegigen Polymerisation 
des Glykogens, durch welche der fermentative Abbau (wie aus den Versuchen 
des Verf. hervorgeht) stark verlangsamt ist. — Der Fall wird dem Wesen 
nach mit der Beobachtung v. Gierkes identifiziert, wenn auch die Verteilung 
des Glykogens nicht die gleiche ist (im Fall v. Gierkes beschränkte sich die 
Glykogenablagerung auf Leber und Niere, wobei die Niere im Gegensatz zu 
der Beobachtung des Verf. sehr reichlich Glykogen enthielt). Verf. möchte 
statt der ursprünglichen Bezeichnung ,,Hepato-Nephromegalia congenita“ 
lieber von „Glykogenkrankheit‘ sprechen (vgl. auch v. Gierke, Beitr. path. 
Anat. 82, 397). Hückel (Göttingen). 


Warner, E.C., Ein Fall von Lebervergrößerung, verursacht durch 
v. Gierkesche Krankheit. [A case of hepatomegaly due to von 
Gierke’s disease.] (Lancet 1933 I, Nr 20, 1070.) 

Die Diagnose bei einem 2jährigen Mädchen wurde hauptsächlich aus der 
enormen Lebervergrößerung und dem Verhalten der Blutzuckerkurve nach 
Adrenalin-Injektion (0,48 mg % Blutzucker nüchtern, kein Ansteigen) gestellt. 
Keine Sektion. Sincke (Hamburg). 


Scherer, H. J., Zur Frage der Beziehungen zwischen Leber- und 
Gehirnveränderung. (Virchows Arch. 288, 1933.) 

Die Untersuchung galt der Frage, ob abgesehen von Wilsonfällen cha- 
rakteristische Gliaveränderungen bei Lebererkrankungen auftreten, ob sie 
regelmäßig oder zufällig sind, ob eine bestimmte Bindung an die Leberzirrhose 
besteht, ob die Gliareaktion bei akuten Schädigungen auftritt, ob sie spezifisch 
ist oder nicht. Diese Fragen wurden an einem größeren Material von 41 Fällen 
durchuntersucht, und zwar größtenteils bei atrophischen Leberzirrhosen, 
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akuten gelben Dystrophien, Fettleberzirrhosen, primären Leberkrebsen, Leber- 
metastasierung, Pigmentzirrhosen, einer „Pseudozirrhose“ bei Stauungsleber 
und einer abszedierenden intrahepatischen Cholangitis und Pericholangitis. 
Die Untersuchung ergab, daß sich in etwa 90 % der Fälle „typische“ 
Veränderungen der Makroglia ohne Rücksicht auf die Art der Leberveränderung 
und abhängig von gleichzeitig vorhandenen Parenclıymschäden des Gehirns 
finden. Es liegt die sehr verbreitete Bildung heller, chromatinarmer, nackter, 
mäßig vergrößerter und meist an Zahl vermehrter Kerne vor. Die Befunde 
sind so regelmäßig, daß man aus dem Gehirn die Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
Lebererkrankung stellen kann. Eine Erklärung für die wenigen negativen 
Fälle ist. vorläufig nicht zu geben. Echte große Alzheimersche Zellen sowie 
einwandfreie Uebergangsformen sind selten, kommen aber vor und nicht nur 
bei Zirrhose. Für das Problem der Wilsonschen Krankheit bestätigen die Be- 
funde die Anschauung, daß es sich nicht um blastomatöse, sondern um reaktive 
Bildungen handelt. Parenchymschädigungen der Stammganglien dagegen, 
die den bei Wilsonfällen beobachteten Bildern verglichen werden könnten, 
kamen nicht zur Beobachtung. W. Gerlach (Basel). 


Gardberg, Manuel, Hepatolentikuläre Degeneration. [Hepato- 
lenticular degeneration.] (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 7, 1933.) 
Sektionsbefund bei einem 7jährigen Kreolenknaben mit charakteristischer 
Wilsonscher Krankheit. Die Leber zeigte fortgeschrittene atrophische Zirrhose, 
die Milz war stark vergrößert. Es bestand geringer Hydrocephalus internus. 
Schnitte aus dem Linsenkern wiesen erhebliche Vermehrung der Gliazellen 
und Fettkörnchenzellen auf. W. Fischer (Rostock). 


Clara, Max, Ueber den Bau der Leber beim Kaninchen und die 
Regenerationserscheinungen an diesem Gewebe bei experi- 
menteller Phosphorvergiftung. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 26, 45, 
1931, Festschr. J. Schaffer.) 

Die Leber des Kaninchens ist sehr bindegewebsarm. Die Leberläppchen 
sind durch Gefäßscheiden voneinander getrennt, an deren Bildung die Pfort- 
aderäste, die Leberarterien und die Gallengänge beteiligt sind. Die Wand 
der Lebervenen wird durch längsverlaufende kollagene Fasern verstärkt. 
Elastische Fasern fehlen in den Zentralvenen, in den Schaltvenen sind sie 
spärlich und in den Sammelvenen reichlicher vorhanden. In der Peripherie 
der Läppchen sieht man oft dunkelgefärbte Zellen, die aber nur selten zusammen- 
hängende Zellreihen bilden. Es hat den Anschein, als ob diese Elemente durch 
Abnahme des Flüssigkeitsgehaltes eine Verdichtung des Plasmas und damit 
eine Schrumpfung erfahren haben. Die Größe der Kerne in den einkernigen 
Leberzellen wird nach folgender Formel angegeben: 

6,7 u — 7,5 u — 9,4/9,6/9,9 u — 12,7 u (13,1 y). 

Die Zahl der zweikernigen Zellen kann mehr als das Doppelte der einkernigen 

betragen. Die zweikernigen Zellen sind als die eigentliche Regelzellform der 

erwachsenen Kaninchenleber zu bezeichnen. Auch vier- und fünfkernige Zellen 
kommen vor. Die Zweikernigkeit stellt zur Zeit der Geburt noch ein seltenes 

Vorkommen dar; erst nach der Geburt nimmt ihre Zahl erheblich zu. Nach 

Ansicht des Verf. kommt für die Bildung von zweikernigen Zellen nur die Amitose 

in Betracht. Bei den Säugetieren scheint der normale Prozentsatz an zwei- 

kernigen bzw. großkernigen Leberzellen durch die Art bestimmt zu werden. 

Die zweikernigen Zellen scheinen durch Auflösung in einkernige zurückgeführt 

zu werden. — Bei Phosphorvergiftung zeigen die Kaninchenlebern sowohl 

hinsichtlich der Ausdehnung des Grades der Parenchymschädigung wie auch 
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hinsichtlich der diese Schädigung wieder ausgleichenden Regenerationsvor- 
gänge sehr verschiedene Bilder, die in der Hauptsache auf eine verschiedene 
Empfindlichkeit bzw. Widerstandsfähigkeit der einzelnen ‘Tiere gegen die 
Giftwirkung beruhen dürften. Als wichtigster Befund der Phosphorschädigung 
ist das Auftreten von Fetttröpfchen in den peripheren Läppchenbezirken mit 
Ausnahme der ganz peripher gelegenen Zellen zu erwähnen. Diese Fettmenge 
scheint bei den widerstandsfäliigen Tieren, trotz fortdauernder Darreichung 
kleinster Phosphorgaben, nach 2 Wochen wieder gänzlich abgebaut zu werden. 
Die in den späteren Stadien gelegentlich auftretenden feinen Fettröpfchen sind 
wohl als ein Zeichen der vollkommen wiederhergestellten assimilatorischen 
und speichernden Tätigkeit der Leberzellen aufzufassen. Regelmäßig waren 
in den Läppchenbezirken, in denen die Fetttropfen bereits wieder abgebaut 
waren, Pigmentkörnchen nachzuweisen. Das Glykogen, welches mit Begi 
der Fetteinlagerung aus den Leberzellen zu verschwinden beginnt, tritt mit dem 
einsetzenden Abbau des Fettes wieder deutlich in Erscheinung. Nach Abbau 
der Fetteinlagerung wurden regelmäßig Bilder von mitotischer und amitotischer 
Teilung in der Leberzelle beobachtet. Die Zahl dieser Teilungsvorgänge war 
zunächst gering, nahm aber in späteren Versuchsstadien immer mehr zu. Hand 
in Hand mit diesen Regenerationserscheinungen in den eigentlichen Leber- 
zellen ging auch eine Wucherung der Gitterfasern und des kollagenen Gewebes 
zwischen den einzelnen Läppchen, so daß schließlich jedes Leberläppchen 
von einer dicken Bindegewebsschicht umhiillt war. Mit dem Wachstum des 
periportalen Bindegewebes stand auch eine Wucherung der kleinen: Gallengänge 
im Zusammenhang, so daß geradezu von einer Korrelation zwischen Wachstum 
des Bindegewebes und der Gallengänge gesprochen werden kann. Nach diesen 
Befunden in den Leberzellen kommt der Amitose nicht nur für das Wachstum 
der stabilen Elemente nach der Geburt, sondern auch für die Regeneration 
dieser Elemente unter allen Bedingungen eine große Bedeutung zu. 
Ä [Aus Anat. Bericht. Blotevogel.] 


Roussel, G., et Dufour-Deflandre, Les reserves de cuivre dans le 
foie foetal chez les Vertébrés. (C. r. Soc. Biol. Paris 106, No 4, 260, 
1931.) u u | | 


Außer den Reserven an Eisen findet man in der Leber von Wirbeltier- 
embryonen noch Kupferreserven. Die Methode der Wahl zum Nachweis des 
Kupfers ist die Reaktion mit Diphenylkarbazid, das bei Anwesenheit von Kupfer 
einen rosa bis violetten Farbton gibt. Untersucht wurden zum Zwecke des 
Kupfernachweises Föten von Rindern und Schafen. Die größte Kupfermenge 
findet sich bei Rinderembryonen etwa im dritten und bei Schafembryonen 
etwa am Ende des ersten Monats der Entwicklung. Zu dieser Zeit ist das Kupfer 
regelmäßig im Protoplasma verteilt. Mit dem weiteren Wachstum des Tieres 
nimmt die relative Menge des Kupfers ab, so daß schon nach einigen Monaten 
nur noch eine ganz schwache Reaktion auftritt. Kupfer ist aber konstant 
in der Leber von Wirbeltierembryonen nachzuweisen. ` ` 

| [Aus Anat. Bericht. Blotevogel] ` 


Lemmel, G., und Büttner, W., Mikrolithen in der Galle. Morpho- 
logische Untersuchungen tiber die runden Mikrolithen. (Beitr. 
path. Anat. 91, 19, 1933.) ; Ct : 


Verff. geben ‘einen  Ueberblick über die mannigfaltige Morphologie der 
runden Mikrolithen in der Galle (mit ausgezeichneten Abbildungen) und er- 
klären die Verschiedenartigkeit der Formen zum Teil mit einem Entwicklungs- 
prozeß, den die Mikrolithen unter Einwirkung der Galle durchmachen. Die 
großen Mikrolithen entwickeln sich aus den kleinen, die kompliziert zusammen- 
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gesetzten aus den einfacher gebauten. Zu dieser Entwicklung ist eine gewisse 
Zeit erforderlich, und man gelangt zwanglos zu der Annahme von Altersunter- 
schieden der Mikrolithen und somit zu der Möglichkeit, jüngere und: ältere 
Mikrolithen, nach ihrem morphologischen Bild voneinander zu trennen (wenn 
dies auch praktisch im: einzelnen auf gewisse Schwierigkeiten stößt). Da die 
Mikrolithen der mikroskopischen Untersuchung bedeutend besser zugänglich 
sind als die makroskopischen Gallensteine, stellen sie günstige Objekte für das 
Studium der Einwirkung der Gallenflüssigkeit auf in ihr enthaltene Konkre- 
mente dar. Endlich ermöglicht die Kenntnis der verschiedenen Mikrolithen- 
formen, besonders auch ihrer sekundären Veränderungen, Strukturen zu 
klären, die sich in mikroskopischen Präparaten von Gallensteinen beobachten 
lassen. < Hückel (Göttingen). 


Büttner, W., und Lämmel, G., Ueber das Verhalten von Leber und 
Gallenblase beim Vorkommen von Mikrolithen in der Galle. 
(Virchows Arch. 288, 1933.) | 


In einer Tabelle sind die eingehend untersuchten 75 Fälle, in deren Galle 
sich Mikrolithen fanden, dargestellt, und zwar vor allem Leber und Gallenblase, 
wie auch am größten Teil des Materials über Menge, Alter und Gestalt der 
zugehörigen Mikrolithen; die Ergebnisse der Arbeiten sind folgendermaßen 
zusammengefaßt: 

1. Unter 800 Sektionsfällen finden sich Mikrolithen bei 75 = etwa 9,4 %. 

2. Alter und Gallenstauung bzw. -stagnation begünstigen das Auftreten 
von Mikrolithen. 

3. Rein mechanische Gallenstauung ohne schwere Leberschädigung führt 
zu Mikrolithenbildung. ` 

4. Bei Entzündung der Gallenblasenschleimhaut — und der eventuell 
damit verbundenen Stagnation des Blaseninhaltes — können Mikrolithen 
in der Galle auftreten. 

5. Cholesterinimprägnation der Gallenblasenschleimhaut und Vorkommen 
von Mikrohthen gehen nicht miteinander parallel. 

6. In Mikrolithenfällen finden sich folgende Veränderungen an den zuge- 
hörigen Lebern: braune Atrophie, Lebererkrankungen mit allmählichem wie 
mit rapidem und massigem Untergang des Parenchyms, Leberveränderungen 
in Begleitung einer schweren spezifischen oder unspezifischen Entzündung, 
endlich geringere Veränderungen, unter denen die interstitielle Entzündung, die 
Bindegewebsvermehrung und der Umbau besonders lıervortreten. 

7. In den Fällen mit zahlreichen jungen Mikrolithen finden sich meist 
frische, in Fällen mit vorwiegend alten Mikrolithen meist chronische Ver- 
änderungen der Leber. 

8. Ein einheitliches pathologisch-anatomisches Substrat der Mikrolithen- 
bildung gibt es nicht; nach den vorliegenden Untersuchungen kommt die um- 
schriebene oder diffuse. Leberzellschädigung im weitesten Sinne als Haupt- 
faktor für die Mikrolithenbildung in Frage. 

9. Da die Leberzellschädigung in vielen Fällen von der Allgemeinerkrankung 
abhängt, so bestehen hier Beziehungen zwischen dieser und der Entstehung 
der Mikrolithen, Beziehungen, die auf einen Zusammenhang zwischen Allge- 
meinerkrankung und Konkrementbildung hindeuten. 

10. Mikrolithen finden sich häufiger in farbstoffarmen als in farbstoff- 
reichen Gallen, ferner in Gallenblasen mit geringem Inhalt häufiger als in stark 
gefüllten, worin wir einen Hinweis auf die Störung der sekretorischen Funktion 
der Leber erblicken möchten. . 200... W. Gerlach (Basel). 
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Dullin, W., Eine Flimmerepithelzyste der Leber. (Z. Krebsforschg 
39, H. 1, 80, 1933.) i 
D. beschreibt eine Flimmerepithelzyste der Leber, die bei einem an Lungen- 
phthise verstorbenen 17jährigen Mädchen gefunden worden war. Das unregel- 
mäßig gestaltete Epithel war zwei- bis dreischichtig. Die Literatur kennt 
bisher insgesamt 16 derartige Fälle. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Smetana, H., Kokzidiose der Leber des Kaninchens. I. Experi- 
mentelle Untersuchungen über das Ausschlüpfen der Sporo- 
zoiten der Eimeria Stiedae aus den Oozysten. [Coccidiosis of 
the liver in rabbits. I. Experimental study on the excystation 
of oocysts of Eimeria stiedae.] (Arch. of Path. 15, 175, 1933.) 

Das Ausschliipfen der Sporozoiten wird durch die Wirkung von Pankreas- 
ferment eingeleitet und durch die Eigenbewegung der Sporozoiten vollendet. 
Das wirksame Ferment ist das Trypsin. Andere Fermente waren wirkungslos. 
Das Ausschlüpfen gelang am besten bei ph 7—8 und bei einer Temperatur 
von 37° C. Bei Zimmertemperatur fand kein Ausschlüpfen statt. 

W. Ehrich (Rostock). 


Smetana, H., Kokzidiose der Leber des Kaninchens. II. Experi- 
mentelle Untersuchungen über den Infektionsweg der Sporo- 
zoiten von Eimeria Stiedae. [Coceidiosis of the liver in rabbits. 
II. Experimental. study on the mode of infection of the liver 
by sporozoites of Eimeria stiedae.] (Arch. of Path. 15, 330, 1933.) 

Die ersten Leberveränderungen wurden 7 Tage nach Fütterung der 

Oozysten beobachtet, und zwar zuerst in den kleinen und mittleren Gallen- 

gängen, während die großen Gänge und der Ductus choledochus erst später 

durch Merozoiten aus den weiter oben gelegenen Epithelien infiziert wurden. 

Unterbindung des Gallenganges des rechten Leberlappens 1—2 Tage vor der 

Fütterung konnte die Infektion dieses Lappens nicht verliindern. Bei In- 

jektion von Sporozoiten in die Mesenterialvenen erkrankte ein Teil der Tiere 

in der gleichen Weise. Da der Lymphweg für die Infektion kaum in Frage 
kam, weil die Sporozoiten wahrscheinlich in den Lymphknoten abgefangen 
worden wären, schließt Verf., daß die Leber auf dem Pfortaderblutweg infiziert 
wird. Zum Nachweis einer bestehenden Kokzidiose erwies sich die Punktion 
der Gallenblase und Untersuchung der Galle als die sicherste Methode. 

W. Ehrich (Rostock). 


Smetana, H., Kokzidiose der Leber beim Kaninchen. III. Experi- 
mentelle Untersuchung über die Histogenese der Leberkok- 
zidiose. [Coceidiosis of the liver in rabbits; III. Experimental 
study of the histogenesis of coccidiosis of the liver.] (Arch. 
of Path. 15, 516, 1933.) | 

Die Infektion erfolgte durch Fütterung von Sporozoen von Eimeria 

Stiedae. Die ersten Leberveränderungen wurden nach 6 Tagen beobachtet. 

Die ersten Veränderungen fanden sich am Epithel der feinsten intrahepatischen 

Gallengänge und nicht, wie bisher angenommen, im Ductus choledochus. 

In den ersten 11 Tagen erfolgte die Vermehrung der Sporozoen ausschließlich 

durch Sporogonie. Die starke Ausbreitung der Erkrankung in dieser Periode 

ist auf die enorme Merozoitenbildung bei der Sporogonie zurückzuführen. 

Vom 11. Tage ab wurde die Sporogonie mehr und mehr durch Gametogonie 

abgelöst. Vom Ende der 3. Woche ab erfolgte die Vermehrung schließlich nur 

noch durch Gametogonie. Die mit dieser Aenderung im Vermehrungsmodus 
einhergehende zunehmende Verlangsamung der Ausbreitung der Erkrankung 
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ist darauf zurückzuführen, daß bei der Gametogonie nur sehr wenige Merozoiten 
gebildet werden. Wenn alle Merozoiten im Epithel lokalisiert waren, kam es 
zum Stillstand der Ausbreitung. Kam der Prozeß zur Ausheilung, wurden die 
infizierten Gallengänge durch Epithelwucherungen verschlossen, die Makro- 
gameten zerstört und die Mikrogameten davon abgehalten, die Makrogameten 
zu befruchten. Zur gleichen Zeit traten degenerierte, nicht befruchtete Oozysten 
in den Fäzes auf. Schließlich konnte eine diffuse Leberzirrhose resultieren. 
Durch die Infektion wurde keine Immunität erzeugt. W. Ehrich (Rostock). 


Mast, William H., und Streamer, Charles W., Primärer Leberkrebs 
mit Spontanruptur. [Primary carcinoma of liver with spon- 
taneous rupture.] (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 21, 1933.) 

Sektionsbefund bei einem 34jährigen Manne mit’ multiplen Fibromen der 

Haut (Recklinghausens Krankheit). Großer Leberzellkrebs in nicht zirrhotischer, 

3360 g schwerer Leber, mit großem zentralem Tumorknoten (10:12 cm). Zahl- 

reiche kleinere Tumoren. 3,5 cm langer Riß der Kapsel im rechten Leberlappen, 

aus dem es zu großer Blutung (1500 cem) in die Bauchhöhlen gekommen war. 
W. Fischer (Rostock). 


Aunap, E., Ueber den Verlauf der Arteria hepatica in der Leber. 
(Z. mikrosk.-anat. Forschg 25, H. 1/2, 238, 1931.) 

Zur Untersuchung gelangten Lebern von Katzen und Schweinen, welche 
mit verschiedenen Farbstoffen von der A. hepatica und der V. portae aus in- 
jiziert wurden. Durch verschiedene Versuchsanordnung vermeidet Verf. das 
bei Injektionen der Pfortader so leicht eintretende Rückströmen von Masse 
in das Gebiet der Arterie. Die Arterie versorgt nur die Glissonsche Kapsel 
mit den in ihr gelegenen Gebilden. Aus dem Kapillarnetz der Arterie gehen 
Venen hervor, die unmittelbar in die Kapillaren der Leberläppchen aber 
nicht in die Pfortaderäste münden. Die Leberläppchen erhalten keine arteri- 
ellen Kapillaren. Es wäre möglich, daß die interlobular gelegenen Gebilde 
nicht allen Sauerstoff aufbrauchen, so daß doch durch die Venen noch genügend 
Sauerstoff zu den Leberläppchen gelangt. Die Nekrose bei Unterbindung 
der A. hepatica ist nicht auf den Ausfall von arteriellem Blut zurückzuführen. 

[Aus Zool. Bericht. Hafferl.] 


Semetz, Anna, und Michelewa, Wera, Ueber die experimentelle 
Sklerose der Pfortader. (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 

4 Kaninchen wurden durch Magensonde mit in Sonnenblumensamenöl 
erwärmtem Merckschem Cholesterin gefüttert, und zwar 20—55 g in 1—2%, Mo- 
naten. Gemeinsam war allen eine Erhöhung des Blutcholesterins, eine Ab- 
magerung und Schwäche sowie ein Zurückbleiben des Wachstums. Neben 
Veränderungen der Aorta, Milz und Leber fand sich bei 2 Tieren auch die Pfort- 
ader befallen, und zwar zeigte ihre Intima bei einem schon makroskopisch 
Verdickungen. Mikroskopisch konnten hier Wucherungen der Endothelzellen 
mit Ablagerung von doppeltbrechenden Lipoiden wahrgenommen werden. Die 
Media ließ eine Verdickung der elastischen Fasern erkennen. 

Matzdorff (Würzburg). 


Berk, L., Ueber Thrombose der Lebervenen nach umschriebener 
Thrombose im hepatischen Stück der unteren Hohlvene. (Beitr. 
path. Anat. 90, 509, 1932.) 

1. Fall: Bei einer 41jährigen Frau, die angeblich erst wenige Wochen vor 
dem Tode erkrankte, wurden während kurzer Krankenhausbeobachtung leichter 
Ikterus, starker Aszites, Oedeme an den unteren Extremitäten und ein Kol- 
lateralkreislauf in den Bauchdecken festgestellt. Die Obduktion ergab eine 
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sehr betrachtliche Verengerung der unteren Hohlvene in einer Ausdehnung 
von 2 cm in ihrem Verlauf an der Rückfläche der Leber und unterhalb dieser 
Stelle eine zunächst wandständige, dann vollständige Thrombose dieses Gefäßes 
sowie beider Vv. iliacae communes und femorales, ferner einen vollständigen 
Verschluß der größeren und kleineren Lebervenen, während das Lumen der 
Vena portae und ihrer Aeste vollkommen frei war. Die Leber zeigte das Bild 
einer schweren Stauungsatrophie mit herdweiser Regeneration. Die Milz wies 
keine Veränderung auf. Nach dem Ergebnis der histologischen Untersuchung 
betreffen die ältesten Veränderungen den oberen Teil der unteren Hohlvene 
in der Gegend der Einmündung der Lebervenen sowie diese selbst. Hier finden 
sich alte, fibrés umgewandelte Thromben, während im übrigen Anteil der 
Hohlvene und in den Aesten der Lebervenen frische, großenteils noch gar nicht 
organisierte Thromben bestanden. Da siclı an der in Betracht kommenden 
Stelle in der Wand der unteren Hohlvene und der angrenzenden Teile der Leber- 
venen eine Iymphozytäre Infiltration und Bindegewebsvermehrung findet, 
ist der Schluß gerechtfertigt, daß hier eine Schädigung der Gefäßwand bestanden 
hatte, auf deren Boden die Thrombose entstanden war. Diese Thrombose 
scheint zunächst auf die angegebene Gefäßstrecke beschränkt gewesen zu sein 
und sich schleichend entwickelt zu haben, so daß die Kranke zunächst offenbar 
keine Beschwerden hatte. Erst als die ausgedehnte Thrombose im Verlaufe 
der ganzen Vena cava und ihrer Aeste sowie durch fortschreitende Thrombose 
der Lebervenen das schwere Bild der Leberstauung entstand, entwickelte sich 
ein schweres Krankheitsbild, das rasch zum Tode führte. Die Ursache der 
Phlebitis bleibt in diesem Falle wie in nahezu allen einschlägigen Fällen voll- 
kommen unklar. Die Wassermannsche Reaktion war negativ. 2. Fall: Bei 
einer 56jährigen Frau, deren Erkrankung vor Jahresfrist mit Durchfällen be- 
gonnen haben soll, entwickelten sich allmählich Aszites, Vergrößerung von 
Leber und Milz, mäßiger Ikterus und Oedeme. Die Obduktion ergab als wesent- 
lichsten Befund eine vollständige Thrombose der linken Lebervene, eine 
Thrombose der Venen des rechten Leberlappens, während ihr Lumen vor ihrer 
Einmündung in die Vena cava frei war. In dieser fanden sich nur kleine wand- 
ständige Thromben nahe der Einmündung der Lebervenen, sonst war ihr Lumen 
ebenso wie jenes der Pfortader und ihrer Aeste frei. In der Leber bestand eine 
Stauungsatrophie mit kleinen Regenerationsherden. Auch in’ diesem Falle 
ergab die histologische Untersuchung, daß die Thrombose in der Vena cava 
inferior weit älter war als die Thrombose der Lebervenen. Gleichzeitig fand 
sich auch hier in der Gefäßwand eine allerdings nur geringe lymphozytare In- 
filtration. — Die mitgeteilten Fälle unterscheiden sich trotz mancher Aehn- 
lichkeit wesentlich von der sogenannten Chiarischen Endophlebitis obliterans 
der Lebervenen. Bei dieser handelt es sich um eine selbständige Erkrankung 
der Lebervenenendstücke, um eine produktive, obliterierende Entzündung 
dieser Gefäße, während in den mitgeteilten Beobachtungen eine umschriebene 
Thrombose im hepatischen Stück der unteren Hohlvene besteht, an welche 
sich eine Thrombose der Lebervenen angeschlossen hat, wobei Zeichen einer 
- produktiven Entzündung im Sinne einer obliterierenden Endophlebitis voll- 
kommen fehlen. Ueber die Ursache der umschriebenen Thrombose der Vena 
cava lassen sich keine sicheren Angaben machen. Für die Annahme einer 
syphilitischen Veränderung, die in den Fällen von Endophlebitis häufig gemacht 
wird, fehlt in den vorliegenden Fällen jeder Anhaltspunkt. Bei der eigenartigen 
Lokalisation der Thrombose in der Vena cava liegt es nahe, an eine traumatische 
Genese, : möglicherweise im Sinne von Kreitz an Vernarbung kleiner Ver- 
letzungen der Venenwand infolge von Zerrungen bei ruckweisen Hustenstößen 
oder ähnlichen Vorgängen zu denken. Ä Hückel (Göttingen). ` 
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Veres, A. v., Zur Histologie und Pathogenese der experimentellen 
Pankreastuberkulose. (Beitr. path. Anat. 90, 673, 1933.) 

Im Pankreas von Meerschweinchen kann man durch intraperitoneale 
Impfungen tuberkulöse Veränderungen offenbar ziemlich leicht hervorrufen; 
es erkranken in erster Linie die Lymphknoten in der Umgebung des Pankreas, 
von wo die Infektion auf dem Wege des interlobulären Bindegewebes weiter- 
schreitet, um dann, dem Verlauf der Blutgefäße und Drüsengänge folgend, in 
die Drüsensubstanz selbst einzudringen. Da Tuberkelbazillen im Bereich der 
tuberkulösen Pankreasveränderung reichlich nachgewiesen wurden, dringen 
die Bazillen offenbar nicht nur in das Drüsengewebe ein, sondern vermehren 
sich auch dortselbst. Tuberkulöse Veränderungen entstanden im Pankreas 
auch bei subkutaner Impfung oder bei unmittelbarer Einverleibung des in- 
fektiösen Materials in die Drüsensubstanz. — Die Bauchspeicheldrüse darf 
nicht als ein unbedingt tuberkuloseresistentes Organ angesehen werden; es 
ist wohl anzunehmen, daß beim Menschen bei eingehenderer histologischer 
Durchforschung des Pankreas häufiger tuberkulöse Veränderungen dorselbst 
gefunden werden. Hückel (Göttingen). 


Polayes, Silik H., Linder, William, and Rothenberg, Robert E., 
Pankreasnekrose. [Pancreatic necrosis.] J. amer. med. Assoc. 100, 
Nr 15, 1933.) | 

Bei einem 36jährigen Manne, der wegen akuter Pankreatitis operiert wurde 

(ausgedehnte Drainage), stieß sich nach 5 Wochen Pankreasgewebe in den 

Ausmaßen von 17,5:3:1 cm ab. Histologisch an diesem Sequester der cha- 

rakteristische Befund der Pankreasnekrose, mit nur ganz wenig intakt ge- 

bliebenem Driisengewebe. Nach mancherlei Komplikationen ist der Patient 
geheilt und zeigt auffallend wenig Veränderung seines Kohlehydratstoffwechsels. 
W. Fischer (Rostock). 


Bald, J., und Levas, L., Ueber den Fermentgehalt der menschlichen 
Bauchspeicheldrüse. (Virchows Arch. 288, 1933.) 

Nach methodischen Vorbemerkungen kommen Verff. zu den Unter- 
suchungen, die sie an einer größeren Zahl (70) Leichenpankreas ausgeführt 
haben. Die Patienten waren an verschiedenen Krankheiten zugrunde gegangen. 
In 20 Fällen wurde nur der Lipase- und Trypsingehalt, in den übrigen 50 Fällen 
auch der Diastasegehalt bestimmt. Die Menge der Pankreasfermente zeigte 
einen Parallelismus. Hoher Lipasegehalt geht mit hohem Trypsin- und Diastase- 
gehalt einher, und im allgemeinen sind auch bei einer etwaigen Verminderung 
alle drei Fermente beteiligt. Eine Ausnahme bildet die Bauchspeicheldrüse 
der an septischen Krankheiten verstorbenen, wo die tryptische Wirkung in 
der Mehrzahl der Fälle sehr stark herabgesetzt war, während die Trypase- 
und Diastasemengen fast normal blieben. Im Pankreas von an verschiedenen 
kachektisierenden Krankheiten Verstorbenen war eine bedeutende Verminde- 
rung aller drei Fermente zu beobachten, und zwar am ausgesprochensten bei 
Tuberkulose. Vermehrte Pankreaslipase wurde in 2 Fällen von Fettgewebs- 
nekrose beobachtet, so daß der hohe Lipasegehalt möglicherweise eine Dis- 
position abgibt. W. Gerlach (Basel). 


Hirsch, Gottwald Christian, Die Lebendbeobachtung der Resti- 
tution des Sekretes im Pankreas. 1. (Z. Zellforschg 15, H. 1, 36, 
1932. Teil 2 und 3 erschienen unter anderem Titel.) 

Das Pankreas der Maus wird bis 30 Stunden lebend unter dem Mikroskop 
beobachtet und die Restitution der Zellen nach einer Pilokarpininjektion 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd, 58 19 
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beschrieben. Im Anfang der Restitution erscheinen die Granula A an der 
Oberfläche der Mitochondrien im basalen Teile der Zelle, entstehen jedoch 
nicht durch Abbröckeln der Mitochondrien. Dann wandern nach 17 Minuten 
die Granula von der Mitochondrienoberfläche ab, mit der Geschwindigkeit 
‚von 1 pin 6—8 Minuten; während ihrer Wanderung wachsen sie um das Doppelte 
ihres Durchmessers. Dann bewegen sie sich langsamer nach dem Golgifelde zu, 
unter Veränderung in die Form B. Nach 10—11 Stunden sind 2/, der Granula 
in die Form C verwandelt, die sich im Apexfelde anhäufen. Eine Pankreas- 
zelle braucht für ihre Restitution zirka 13—16 Stunden, scheint aber schon 
nach 3—4 Stunden wieder extrusionsfähig zu sein. 
[Aus Anat. Bericht. Graetz.) 


Hirsch, Gottwald Christian, Die Lebendbeobachtung der Re- 
stitution im Pankreas. 4. Die Restitution der Drüse als Ganzes 
nach Pilokarpinreizung. Mit einem Exkurs über synchrone, 
hemisynchrone und asynchrone Zellarbeit. (Z. Zellforschg 15, 
H. 2, 290, 1932). 

Es werden 4 Restitutionsstadien der Pankreaszelle unterschieden. Während 
des Hungerns variiert die Gesamtdrüse in der Zusammensetzung ihrer Zell- 
stadien stark, da sie dauernd Sekret ausstößt und zugleich restituiert. Die 
Zellen eines Azinus aber arbeiten in dieser Zeit trotzdem synchron. Bei der 
Restitution nach Pilokarpinreiz arbeiten alle Drüsenzellen zuerst stark synchron, 
bis sie allmählich in die hemisynchrone Arbeitsweise übergehen, als Folge des 
Abklingens des Pilokarpinreizes. Die Gesamtrestitutionszeit, nach der die 
alte Menge Granula wieder aufgehäuft ist, beträgt 9 bis 10 Stunden. 

[Aus Anat. Bericht. Graetz.] 


Morris, W. Ross, Pankreas-Fettnekrose nach subtotaler Ent- 
fernung der Schilddrtise. [Pancreatic fat necrosis following 
subtotal thyreoidectomy.] (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 20, 1933.) 

Eine 56jährige Frau bekam 1 Tag nach Entfernung eines großen adeno- 
matösen Kropfes die Erscheinungen schwerer Pankreatitis und starb 

38 Stunden nach der Schilddrüsenoperation. Es fand sich typische Pankreas- 

und Fettgewebsnekrose und schwere atherosklerotische Veränderungen. Nach 

Ansicht des Obduzenten ist die Pankreasaffektion „vaskulären Ursprungs“. 

Ueber Gallensteine ist nichts vermerkt. W. Fischer (Rostock). 


Christlieb, Angeborenes Fehlen von Bauchspeicheldrüsenteilen 
mit ausgleichender Vergrößerung und Vermehrung der Langer- 
hansschen Inseln. (Virchows Arch. 289, 1933.) 

Bei einer 69jährigen Frau wurde das Fehlen des Pankreasschwanzes und 
eines dem Körperteil zugehörigen Abschnittes festgestellt. In dem vorhandenen 
Pankreasteil fand sich eine beträchtliche Vermehrung und Vergrößerung der 
Langerhansschen Inseln, die als kompensatorische Hypertrophie aufgefaßt 
wird. Der kurz vor dem Tod aufgetretene Diabetes zeigt daß ein inkretorisches 
Unvermögen des unterentwickelten Pankreas erst durch hinzutretende Allge- 
meinschädigungen offenbar zu werden pflegt. ` W. Gerlach (Basel). 


Neugebauer, W. Ein Fall von echter Pseudotuberkulose beim 
Menschen. (Med. Klin. 1933, Nr 13, 420.) 

Den wenigen bisher bekannten Fällen von echter Pseudotuberkulose beim 
Menschen wird hier ein weiterer angereiht, der einen 45jährigen Mann mit 
mehrwöchigem unklarem Krankheitsverlauf betraf. Die Leichenöffnung ergab 
einen knotenbildenden Prozeß in der Leber. Aus den Knoten konnte Bacterium 
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pseudotuberculosis rodentium Pfeiffer geziichtet werden. Es gelang, durch 
Impfung bei Meerschweinchen die gleichen Veranderungen in der Leber hervor- 
zurufen und aus den Versuchstieren denselben Erreger zu ziichten. 
Willer (Würzburg). 
Besancon, F., Roussy, G., Oberling, Ch., et Delarue, J., Les formes 
anatomiques de la tuberculose pulmonaire. Essai de classi- 
fication. (Ann. d’Anat. path. 10, No 2, 105, 1933.) 

Der Systematik der Lungenschwindsucht, wie sie Bard, Turban, 
Aschoff-Nicol, Huebschmann u. a. vorgenommen haben, stellen Verff. 
eine rein anatomisch beschreibende Einteilung gegenüber, die den Vorteil 
haben soll, auf die Stadienlehre, auf den Begriff der Allergie und auf die Ver- 
laufsmöglichkeiten (Prognose) überhaupt nicht einzugehen; es werden hier 
deswegen nur Bilder beschrieben; die Deutung dieser Bilder in pathogenetischer 
Hinsicht ist meist nur angedeutet. 

Als Einteilungsprinzip dient eine Beschreibung der 3 geläufigen tuber- 
kulösen Veränderungen in den Lungen: Exsudative, produktive oder follikuläre 
und fibröse Veränderungen; der Begriff „exsudative‘“‘ und „produktive“ Ver- 
änderung wird von Aschoff übernommen; produktiv nennen die französischen 
Verff. ,,follikular‘‘; sie sind der Ansicht, daß die Erscheinungsformen in- 
einander übergehen können, je nach dem Stadium, in welchem die Ver- 
änderung zur Beobachtung kommt. 

Es wird nun folgende Einteilung vorgeschlagen: 

I. Einfache Formen: 

A. Lobäre (oder konfluierend-lobuläre) Formen: die verschiedenen 
Erscheinungsmöglichkeiten (Exsudation, Verkäsung, Kavernenbildung, 
produktive Veränderung, Sklerose) werden hier angetroffen. 

1. Lobäre exsudative nicht verkäsende Form: d. i. die „tuber- 
kulöse Splenisation“ von Letulle. - 

2 Lobäre exsudative verkäsende Form: käsige Pneumonie. 

3. Lobäre follikuläre regressive Form: Verkäsung bleibt be- 
schränkt, wird von Knötchenrand umgeben; die käsige Pneumonie 
kommt nicht zur Höhlenbildung. 

4. Lobäre skleröse Form: Insbesondere begegnet nach Pneumothorax. 

B. Lobuläre (oder konfluierende azinöse) Formen: d. s. die bron- 
chopneumonischen tuberkulösen Herde. 

1. Disseminierte lobuläre Form: Galloppierende Schwindsucht; 
bei histologischer Untersuchung wird man vermischt exsudative 
und produktive Veränderungen finden, oft auch schon eine leichte 
Bindegewebsvermehrung. 

2. Lokalisierte lobuläre Form: In reiner Form im Frühinfiltrat und 
im Primärinfekt. 

C. Azinöse (oder konfluierende infundibuläre) Formen: d. s. 
die azinös nodösen Herde Aschoffs, die bronchopneumonischen Herde 
Letulles; es werden weiter unterschieden: 

1. disseminierte azinöse Formen: meist exsudativer Art und 

2. lokalisierte azinöse Formen: meist Spitzenherde mit starker 
Neigung zu fibröser Umkapselung und schiefriger Umwandlung. 

D. Einfache infundibuläre Formen, deren Typ die Miliartuberkulose 
ist; Verff. sind übrigens der Meinung, daß jede Miliartuberkulose mit 
einem exsudativen Stadium beginnt. 

E. Interstitielle Formen: Es sollen hier Veränderungen Platz finden, 

die meist entzündliche Begleiterscheinungen sind, ohne spezifischen tuber- 
kulösen Charakter: Septenödem, Sklerosen usw. 
19* 
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II. Komplexe Formen. | 
Da die chronische Lungentuberkulose schubweise fortschreitet, bietet 
das gewöhnliche anatomische Bild eine Anzahl von Herden verschiedenen 
Alters, meist eng untereinander vermischt, welche bei den einfachen Formen 
sozusagen in aller Reinheit vorkommen; die Lunge zeigt das bunte Bild von 
alten und frischen Veränderungen. Verff. glauben hier 2 Typen unterscheiden 
zu dürfen: 
1. on apikale Herde, apiko-kaudales Fortschreiten, jüngere Herde 
der Basis. 
2. Aeltere (fibröse oder follikuläre) Herde der Spitze und der Basis; 
jüngere, meist kavernös umgewandelte Herde im Mittelgeschoß meist 
in der Umgebung des Hilus. Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Freund, E., Ueber universelle sklerosierende tuberkulöse groß- 
zellige Hyperplasie (Mylius-Schtirmann). (Z. Tbk. 64, 339, 
1932.) 


Es werden zwei Beobachtungen, die dieser gutartigen hämatogen-generali- 
sierten Erkrankungsform entsprechen (s. ds. Zbl. 50, 252 u. 284) und von denen 
eine bereits 8 Jahre bekannt ist, ausfiihrlich geschildert. Bei beiden bestehen 
multiple Driisenschwellungen, die histologisch das Bild der großzelligen Hyper- 
plasie zeigen, ferner eine chronische Miliartuberkulose, eine der Kranken hatte 
eine als Poncetsches Rheumatoid aufgefaßte vorübergehende Gelenkerkrankung. 
Kennzeichnend fiir diese Erkrankungsform ist neben dem histologischen Be- 
fund, daß sie jahrelang dauert und völlig ausheilt; vergesellschaftet sie sich 
jedoch mit gewöhnlicher Tuberkulose, so kann sich ihre Prognose ver- 
schlechtern; ferner gibt es Uebergänge zu chronischer Miliartuberkulose. Bei 
einem weiteren Fall wurde isoliert der gleiche Röntgenbefund der Lungen er- 
hoben wie in den beiden vorigen Fällen: Dichte streifige vom Hilus ausgehende 
Zeichnung, die die gleichmäßig über beide Lungenfelder ausgestreuten Fleck- 
schatten verbindet, dieser Befund ist als die röntgenologische Darstellung der 
Schürmannschen Lymphangitis reticularis aufzufassen, die sich häufig der 
tuberkulösen großzelligen Hyperplasie hinzugesellt. 

Robert Klopstock (Sommerfeld). 


Subin, Der Einfluß der Milzexstirpation und der Blockade des 
R.E.S. auf den Verlauf der Tuberkulose. Experimentelle Unter- 
suchung. (Z. Tbk. 64, 436, 1932.) 


Die intravenöse Infizierung mit Tuberkelbazillen verursachte bei splenekto- 
mierten Kaninchen (22 Stück) zahlreiche, mehr zusammenfließende Herd- 
bildung in den Lungen, im Gegensatz zu den Kontrolltieren (17 Stück), bei 
denen nur eine spärliche Aussaat vereinzelter Herde beobachtet wurde. Bei 
den intrapulmonal infizierten und splenektomierten Tieren nahmen die 
exsudativen Herde einen großen Teil des Lungengewebes ein. Die histologische 
Untersuchung ergab bei den Kontrolltieren Epitheloidzellentuberkel, bei den 
splenektomierten dagegen käsig-pneumonische Herde. Wird bei den milz- 
exstierpierten Tieren das R.E.S. der anderen Organe einer langdauernden 
Blockade unterworfen, d. h. es wird wahrscheinlich in gewissen Sinne aktiviert, 
so ist der Krankheitsverlauf sehr viel günstiger. Die Abnahme der Wider- 
standskraft gegen die tuberkulöse Infektion bei splenektomierten Tieren be- 
zieht Verf. einerseits auf die Ausschaltung des R.E.S. der Milz, andererseits 
auf die Herabsetzung der Fähigkeit des Organismus zur Antikörperbildung. 
Die Rolle der Milz als Bazillenfilter konnte nicht geklärt werden. 

Robert Klopstock (Sommerfeld). 
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Lichtenstein, H., Kavernenbildung in der Lunge bei atypischer 
pulmonaler und ossaler Lymphogranulomatose. (Z. Tbk. 64, 
429, 1932.) 

Es wird über eine Beobachtung berichtet, bei der es gelang, klinisch- 
röntgenologisch eine Lymphogranulomatose der Lungen und der Schädelbasis 
zu erkennen. Bei der Obduktion fanden sich in der rechten Lunge mehrere 
Kavernen inmitten schiefrig indurierten Lungengewebes; dieses typische 
Bild für tuberkulös zu halten, lag um so näher, da zwei andere Kranken nach 
Röntgenbestrahlung eines granulomatösen Drüsentumors an einer Aktivierung 
ihrer Tuberkulose zugrunde gegangen waren. Die histologische Untersuchung 
ließ jedoch sämtliche Lungenveränderungen als rein Iymphogranulomatöser 
Genese kennzeichnen. Auch in den Kavernenwänden fand sich typisches 
Granulomgewebe; histologisch ließ sich Tuberkulose überhaupt nicht nach- 
weisen. Die schiefrige Umwandlung von Iymphogranulomatösem Gewebe ist 
bekannt, dagegen ist Einschmelzung und Kavernenbildung eine große Selten- 
heit (in der Literatur hat nur Dvorak einen ähnlichen Fall mitgeteilt). Ein 
Zusammenhang des Zerfalles mit der Röntgenbestrahlung wird abgelehnt. 

Robert Klopstock (Sommerfeld). 


Löwenstein, Neue Ergebnisse der Tuberkuloseforschung. (Wien. 
med. Wschr. 1932, Nr 45.) 

Verf. bespricht die Tuberkelbazillämie auf Grund seines Materials von 
über 9000 Untersuchungen als häufiges Vorkommen im Verlauf der Tuberkulose. 
Sie tritt sehr häufig schon zu einem Zeitpunkt auf, wo weder klinisch noch 
röntgenologisch Herdsymptome nachweisbar sind. Verf. findet nahezu konstant 
Tuberkelbazillen im Blute bei Darmtuberkulose, auch wenn die Erkrankung 
nicht weit fortgeschritten ist. In hohem Prozentsatz wurden von Reitter 
und Löwenstein Tuberkelbazillen im Blute bei Polyarthritis acuta und 
primär-chronischer Polyarthritis gefunden. Außerdem von Löwenstein bei 
Chorea, Dementia praecox, multipler Sklerose, Neuritis retrobulbaris und bei 
Asthma bronchiale. Rich. Paltauf (Wien). 


Technik und Untersuchungsmethoden 


Gömöri, G., Mikroskopischer Nachweis unlöslicher Kalksalze im 
Gewebe. [Microtechnical demonstration of insoluble lime salts 
in tissues. (Amer. J. Path. 9, Nr 2, 1933.) 


Zum Nachweis unlöslicher Kalksalze in Geweben wird folgende, auch gut chemisch 
durchgeführte Methode empfohlen: 

1. Fixierung kleiner, frischer, 1—2 mm dicker Gewebsblöcke in 80—96° Alkohol. 
3—4 Std. in dest. Wasser wässern. 

2. 6—10 Tage Blöcke in 1,5 %, 1—2mal zu wechselnde Silbernitratlösung. 

3. 3—4 Tage in öfters zu wechselndem dest. Wasser waschen, bis bei HCl-Zusatz 
auch nicht die geringste Trübung mehr entsteht. 

4. Reduktion in 5% Natriumhypophosphitlösung, der man auf 100 ccm 4 bis 
5 Tropfen Natriumhydroxid zugibt; 4—8 Tage. 

5. 3—4 Stunden in Leitungswasser auswaschen. 

6. Fixieren in 3—5 % Natrium-thiosulfat, 2 Tage. 

7. Waschen in Leitungswasser, mindestens 1 Tag. 

8. Entkalken in 6—8 %, Lösung von Sulfosalizylsäure (die überhaupt zum Ent- 
kalken aufs beste empfohlen wird). 

9. Auswaschen, Einbetten, Schneiden. 

Die Maßnahmen unter Nr 2 bis Nr 6 erfolgen natürlich im Dunkeln. 

W. Fischer (Rostock). 
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Blair, D. M., und Davies, F., Eine Methode zur Differenzierung von 
Ganglienzellen und ihr Studium durch Infrarotphotographie. 
[A method of differentiating ganglion cells and their study 
by infra-red photography.] (Lancet 1933 I, Nr 21, 1113.) 


Werden Ganglienzellen nach einer modifizierten Ransonschen Methode mit Silber- 
nitrat behandelt, dann gelingt es, stark und schwach gefärbte Zellen herauszudifferen- 
zieren. In den stark gefärbten Zellen können durch die Photographie auf panchromati- 
schen Platten keine Struktureinzelheiten mehr unterschieden werden. Werden aber 
infrarotempfindliche Platten und besondere Filter (Zeiss) angewandt, dann erzielt man 
Photos, die deutlich die besondere Struktur der Zellen zeigen (Abb.). Wegen der histo- 
logisch-technischen Einzelheiten muß auf das Original verwiesen werden. 

Sincke (Hamburg). 


Mahrburg, St., Noch eine Anfertigungsart anatomischer Museal- 
präparate. (Virchows Arch. 289, 1933.) 


Die Präparate werden in Glyzeringelatine auf einer Glasplatte montiert und dann 
mit einer Teermasse übergossen, die den Luftabschluß besorgt. Die genauere Methodik 
muß im Original nachgelesen werden. W. Gerlach (Basel). 


Dunn, F. L., Ein Kernbohrer zur Freilegung der Nasenneben- 
höhlen, der Nasengänge, der Mundhöhle und des Pharynx an 
der Leiche. [Core drill (threphine) for postmortem exposure of 
accessory nasal sinuses, nasal passages, mouth and pharynx.] 
(Arch. of Path. 15, 255, 1933.) 


Verf. empfiehlt zu ihrer Freilegung einen Kernbohrer von 5 cm Durchmesser und 
11cm Länge, welcher, über dem Türkensattel angesetzt leicht bis zur Mundhöhle durch- 
getrieben werden kann. Mit der sehr schönen Methode lassen sich die Nasennebenhöhlen 
mühelos und in kürzester Zeit freilegen und untersuchen. W. Ehrich (Rostock). 


Niederwieser, V., Mikromethode der Miiller-Ballungsreaktion. 
ON RR ID. (Z. Kinderheilk. 55, 67, 1933.) 


Da die Gewinnung größerer Blutmengen bei Säuglingen und Kleinkindern oft 
Schwierigkeiten bereitet, hat Verf. früher eine Mikromethode der Meinickeschen Trübungs- 
reaktion ausgearbeitet, und er gibt jetzt eine Mikromethode der Müller-Ballungsreaktion 
an, mit der es gelingt, bei äußerst geringen Blut- bzw. Serummengen (Serum bis 0,001 ccm) 
ohne Mikroskop und mit ganz geringen Hilfsmitteln in kurzer Zeit eine Luesprobe aus- 
zuführen. Willer (Würzburg). 


Eyckermann, Joris, Eine Mikrobestimmungsmethode des Jods 
im Blut und anderen flüssigen oder verflüssigten organischen 
Produkten. (Z Kinderheilk. 54, 435, 1933.) 


Verf. hat in Anlehnung an die Pfeiffersche Jodbestimmungsmethode (nasse 
Säureveraschung in geschlossener Apparatur) eine Mikromethode ausgearbeitet, deren 
Hauptvorteile in großer Genauigkeit und erheblicher Zeitersparnis bestehen. Die aus- 
führliche Technik der Methode, ihre Fehlerbreite und Kontrollversuche werden in der 
Biochemischen Zeitschrift veröffentlicht. Willer (Würzburg). 


Schmidt, O., Die Ausmittlung extrahierbarer Giftstoffe durch 
Gefrierverfahren. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 20, H. 4, 1933.)| 

Durch langsames Einfrieren von Organen ist eine genügend weitgehende Trennung 
zwischen kristalloid und kolloid gelösten Stoffen zu erzielen. Die synthetischen Giftstoffe 
und Pflanzengifte verhalten sich wie kristalloid gelöste Substanzen. Sie gehen nach dem 
Auftauen wieder vollständig in Lösung. Zur Ausmittlung kristallinischer extrahier- 
barer Giftstoffe ist das Verfahren durchaus geeignet und bietet sogar gegenüber dem 
bisher üblichen Verfahren gewisse Vorteile. Helly (St. Gallen). 


Ferdinandy, Gy, Eine Reaktion zum Nachweis der quantitativen 
Veränderung des Serumeinweißes, besonders in Krebsfällen. 
(Kgl. Ges. d. Aerzte, Budapest, Sitzung vom 10. Februar 1933.) 
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Zu 0,2 ccm aufs Siebenfache verdiinntem koaguliertem Zitratblutplasma, welches 
15 Sekunden in siedendes Wasser getaucht wurde, wird 3 ccm. 40 % Kalilauge zugesetzt. 
Die Veränderungen, die hierbei am Koagulum zu beobachten sind, können mit dem 
Eiweißgehalt des Zitratblutplasmas in Zusammenhang gebracht werden. Mit dieser 
Methode konnte Verf. bei 60 Krebskranken in 51,7 % der Fälle eine hochgradige Ver- 
ringerung des Serumeiweißes nachweisen, bei anderen Kranken hingegen in einem viel 
geringeren Prozentsatz. Görög (Szombathely). 


Schirwindt, S. L., und Alexejeva, A. V., Serodiagnose der Lues nach 
der Zitocholreaktion Sachs-Witebsky. (Z. Immüun.forschg 73, 
H. 1/2, 54, 1931.) | 


Ergebnis einer Reihe von 14203 untersuchten Seren. In allen Stadien der Syphilis 
zeigt die Zitocholreaktion beinahe dieselbe Empfindlichkeit wie die Kahnsche Reaktion 
und ist der Wassermann-Reaktion überlegen. 

Für serologische Untersuchungen des Liquors ergab die Kahnsche Modifikation 
der Zitocholreaktion mit vorhergehender Präzipitierung der Globuline die besten 
Resultate. Roulet (Berlin). 


Mayer, R. M. Zur Methodik der Alkoholbestimmung. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 18, H. 6, 1932.) 


Es wird eine Modifikation der Niclouxschen Alkoholbestimmung angegeben: 
Alkohol wird durch Bichromsäure bei 100° zu Essigsäure oxydiert. Die Bichromsäure 
wird mit konz. Phosphorsäure aus Kaliumbichromat in Freiheit gesetzt. Den Ueber- 
schuß an unverbrauchter Bichromsäure titriert man mit Thiosulfat zurück. Es wird 
die Anwendung dieser nur Le Stunde beanspruchenden Modifikation zusammen mit 
der Preglschen Mikro-Alkoxylbestimmung am gereinigten Destillat empfohlen. Zur 
Vereinfachung der Pregl-Bestimmung werden Titrationsmethoden an Stelle der Wägung 
vorgeschlagen. Helly (St. Gallen). 


Holzer, F. J., Zur Technik der Alkoholbestimmung im Blut. (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 20, H. 4, 1933.) 


An den Destillationsapparaturen von Schwarz und von Widmark sind einige 
kleine Veränderungen durchgeführt, welche das Hantieren erleichtern sollen und so die 
Alkoholbestimmung bequemer gestalten. Helly (St. Gallen). 


Straßmann, G., Die Blutgruppenbestimmung an Blutflecken. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 19, H. 4, 1932.) 


Die von Holzer beschriebene Technik zur Feststellung der agglutinablen Blut- 
körpercheneigenschaften (s. Ref. ds. Zbl. 52) in alten Blutflecken mittels der Agglutinin- 
bindung ergibt bessere Resultate als andere Methoden. Es sind Kontrollen mit nicht 
blutbefleckten gleichartigen Stoffen notwendig und eine zweite Nachprüfung, falls der 
Blutfleck als zur Gruppe 0 gehörig bestimmt wird und anscheinend keine Agglutinine 
gebunden hatte. Helly (St. Gallen). 


Großfeld, H., Ueber Experimente mit der Zweimedienkultur. 
(Z. Krebsforschg. 39, H. 1, 36, 1933.) 


Durch die Methode der Zweimedienkultur soll der Einfluß beliebig verschiedener 
Medien an einem und demselben Explantat geprüft werden, dabei auch diejenige des 
physikalischen Zustandes des Mediums. Die angestellten Versuche (nach Grüneberg) 
ergaben, daß im Prinzip eine Einwirkung des physikalischen Zustandes des Mediums 
auf die Wuchsform der Zellen besteht. R. Hanser (Ludwigshafen|Rh.) 


Wagener, K., Eine einfache Methode zum Studium der Kokzidien- 
sporen. [A simple method for the study of the sporulation of 
coccidial oocysts.] (Arch. of Path. 14, 213, 1932.) 


Bacto-Agar wird mit 99,0—99,2 Teilen destillierten Wassers verdünnt und in Petri- 
schalen fest werden lassen. Die kokzidienhaltigen Fäzes werden darauf dünn ausge- 
strichen. Die Sporenbildung findet bei Zimmertemperatur innerhalb 24—48 Stunden 
statt. Die Petrischalen werden direkt unter dem Mikroskop beobachtet. 

W. Ehrich (Rostock). 
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Kovacs, N., Eine Vorrichtung zur Gewinnung von Bakterien- 
aufschwemmungen im Großen. (Zbl. Bakter. I Orig. 122, 406, 1931.) 


Verf. beschreibt einen von ihm konstruierten, bei P. Haack, Wien IX, Garelli- 
gasse 4 beziehbaren Apparat, der es gestattet, in einem ‘Drittel der Zeit wie durch das 
Absaugen mit dem Munde dieselbe Menge der Bakterienaufschwemmung zu gewinnen. 
Neben diesem Vorteil ist der Fortfall des Absaugens mit dem Munde wesentlich. 

Randerath (Düsseldorf). 


Schönberg, F., Die Probeagglutination auf dem Spiegel, eine Er- 
leichterung bei der bakteriologischen Fleischuntersuchung. 
(Berl. tierärztl. Wschr. 51, 1838, 1931.) 


Verf. empfiehlt zur Probeagglutination einen Plan- oder Hohlspiegel, wodurch 
das Agglutinationsphänomen viel klarer, heller und deutlicher als auf einem Objekt- 
träger hervortritt. Das Verfahren eignet sich außer zum schnellen Nachweis von Bak- 
terien aus der Typhus- und Paratyphusgruppe, besonders auch für Abortus-Bang- 
Bakterien, die bekanntlich sehr feine Zusammenballungen im agglutinierenden Serum 
zeigen. Pallaske (Leipzig). 


Schiff, F., Zur Methodik der serologischen Differenzierung der 
Untergruppen A, und A, Bemerkung zu der Arbeit von H. Leh- 
mann-Facius in Band 19, H. 1, S. 38 dieser Zeitschrift. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 19, H. 5, 1932.) 


Lehmann-Facius empfiehlt Meerschweinchenserum zum Nachweis der Unter- 
gruppen und verwirft Kaninchenserum. Es ist gerade dieses besonders und jenes weniger 
geeignet. Helly (St. Gallen). 


Dold, H., Unterschiedliches Verhalten von Enterokokkenstämmen 
(Enterokokkenkulturen) gegenüber meiner Ditferentialfärbung. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 127, 374, 1933.) 


Bei der Doldschen Differentialfärbung (Zbl. Bakter. 124) lassen sich zwei Gruppen 
von Enterokokken voneinander trennen: a) Enterokokken, die dauernd sich negativ 
verhalten, b) Enterokokken mit unregelmäßig periodisch wechselndem Verhalten. Ein 
Teil der Enterokokken verhält sich bei der Doldfärbung demnach wie Streptokokken, 
ein anderer Teil wie Pneumokokken. Verf. schließt aus diesem färberischen Verhalten, 
daß die sogenannten Enterokokken weder als eine einheitliche Streptokokkenart noch 
als eine Streptokokkenvariante aufgefaßt werden dürfen, sondern daß es sich teils um 
besondere Abwandlungen von Streptokokken, teils um solche von Pneumokokken 
handele. Randerath (Düsseldorf). 


Kleinsorgen, W., und Jusatz, H. J., Die Vervollkommnung der 

Fortnerschen Anaerobenzüchtung durch Anwendung eines 
kombinierten Gummi-Zellulose-Ringes mit Druckklammer- 
verschluß. (Zbl. Bakter. I Orig. 126, 157, 1932.) 


Beschreibung eines bei Oswald Dietrich, Laboratoriumsbedarf, Gotha, zu 
beziehenden kombinierten Gummi-Zellulose-Ringes mit Druckkammerverschluß, dessen 
Verwendung es gestattet, jede unausgesuchte Petrischale als Fortnerplatte zur An- 
aerobenzüchtung zu verwenden. Bei Verwendung des von derselben Firma zu be- 
ziehenden kombinierten Metallschienen-Plastilin-Zelluloseringes können auch Petri- 
schalen mit beschädigten Rändern benutzt werden. Randerath (Düsseldorf). 


Sonnenschein, C., Leuchtvibrionen als Sauerstoffzehrer bei der 
Anaerobenzüchtung und als Sauerstoffindikator. (Zbl. Bakter. 
I Orig. 123, 378, 1932.) 


Zur Anaerobenzüchtung mit biologischer Sauerstoffzehrung nach Fortner eignet 
sich ein von Sonnenschein gefundener Leuchtvibrionenstamm, wenn die eine Hälfte 
der Blutagaroberfläche mit dem Leuchtvibrionenstamm beimpft wird. Es gelang dann 
auf der anderen Hälfte der Platte Tetanus- und Botulinusbazillen, Bac. putrificus verru- 
cosus und Fraenkelsche Gasbazillen zu züchten. Dabei dient die Leuchtvibrionen- 
kultur gleichzeitig als Sauerstoffindikator, da das Leuchten der Vibrionen erlischt, 
wenn aller Sauerstoff im Kulturraum aufgezehrt ist. Randerath (Düsseldorf). 
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Eichbaum, F., Die säurefesten Wasserleitungs- und Trompeten- 
bazillen. (Zbl. Bakter. I Orig. 127, 65, 1932.) 

Demonstration von 12 säurefesten Stämmen, die teils aus Wasser, Wasserleitungen, 
teils aus Mundstücken und Zügen von Blasinstrumenten gezüchtet waren und Hinweis 
auf die Bedeutung der außerordentlich weiten Verbreitung derartiger säurefester Keime 
für die Tuberkelbazillendiagnose. Randerath (Düsseldorf). 


Bücherbesprechungen 


Villinger, E., Die Periphere Innervation. Kurze übersichtliche Darstellung des 
Ursprunges, des Verlaufes und der Ausbreitung der Rückenmarks- und Gehirnnerven 
sowie der Nerven des autonomen Systems, mit Berücksichtigung wichtigster patho- 
logischer Verhältnisse. 6. Auflage bearbeitet von E. Ludwig. IX, 166 S., 71 Abb. 
Leipzig, W. Engelmann, 1933. Preis kart. RM. 9.—. 

Die 6. Auflage der didaktisch ausgezeichneten und mit Recht beliebten Darstellung 
der peripheren Innervation wurde nach dem dem leider so vorzeitigen Tode des verdienten 
Verf. durch E. Ludwig besorgt. Der Herausgeber hat zahlreiche Umstellungen vorge- 
nommen, insbesondere werden jetzt die Spinalnerven vor den Gehirnnerven gebracht 
und die klinischen Hinweise sind zum Schluß zusammengefaßt. Einige Abbildhngen 
sind verbessert oder durch neue ersetzt. Mit Befriedigung kann man feststellen, daß auch 
in der Umarbeitung die wesentlichen Züge dieses mit großem Geschick zusammen- 
gestellten Leitfadens unverändert geblieben sind. Die ,,Periphere Innervation“ kann 
auch im neuen Gewande allen Interessenten aufs beste empfohlen werden. 

[Aus Anat. Bericht. Kuhlenbeck.] 


Bericht über die 11. Jahresversammlung 
der Gesellschaft Deutscher Tuberkulosefiirsorgearzte 
am 18. Mai 1932 in Bad Harzburg 
(Beitr. Klin. Tbk. 81, H. 1/2, 1932) 


1. Braeuning, H., Stettin-Hohenkrug. Eröffnungsansprache. 


2. Braeuning, H., Stettin-Hohenkrug. Beginn und Verhütung der offenen 
Lungentuberkulose des Erwachsenen. 

Redner geht aus von einer der Hauptbestrebungen der Fürsorgeärzte der letzten 
Jahre, tuberkulöse Erkrankungen rechtzeitig aufzufinden, d. h. aufzufinden, ehe sie 
offen sind, da die Letalität offener Tuberkulosen 70%, und mehr beträgt. Hierzu bedarf 
es der Beantwortung einer Vorfrage: Wie beginnt die offene Tuberkulose ? Hierbei sei 
bemerkt, daß als geschlossen vom Redner die Fälle bezeichnet werden, bei denen sorg- 
fältige wiederholte Untersuchungen des Auswurfes oder Kehlkopfabstriches keine Ba- 
zillen ergaben. Um festzustellen, weshalb sich immer wieder aus den den Fürsorge- 
stellen bekannten Fällen geschlossener Tuberkulose offene Tuberkulosen entwickeln, 
wurden 125 aufeinanderfolgende derartige Fälle untersucht. Hierbei wurde gefunden, 
daß es sich durchaus nicht immer um von vornherein ungünstige Fälle handelte. Bei 
63 % der Balle war die Prognose von Anfang gut, bei 34 % zweifelhaft und nur in 2% 
der Fälle schlecht. Was die Qualität der Prozesse betrifft, so fanden sich alle Formen, 
in 49 % weichherdige (exsudative), in 28 % hartfleckige-strangige (produktive) und in 
8% Kalk- und Narbenfelder. 

Eine offene Tuberkulose kann sich erstens aus Kalkherden, Indurationsfeldern, 
Narben usw. entwickeln. Hier kommen alte verheilte, typische Primärkomplexe oder 
Indurationsfelder aus der Primär- oder Sekundärperiode in Frage, insbesondere im 
Alter von 15—25 Jahren. Auch die Tuberkulose der Erwachsenen (tertiäres Stadium 
nach Ranke), kann in Form von Spitzenschwielen oder Schwielen an anderen Stellen 
oder in Form von Verkalkung heilen und viel später zu Rezidiven führen. 

Die Zeit zwischen Entstehen des ersten zur Verheilung kommenden Herdes und des 
Rezidivs kann sehr lange sein. So werden bei Rückfällen von Primär- und Sekundär- 
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tuberkulosen 10—25 Jahre genannt, bei Rückfällen nach tertiaren Tuberkulosen kommen 
gleich lange Pausen vor. 

Nicht alle beginnenden Erwachsenentuberkulosen entwickeln sich aus derartigen 
Narben, sondern auch im ganz freien Lungenbild können die ersten Zeichen der Er- 
wachsenentuberkulosen auftreten. Es wird offen gelassen, welche der beiden Anfangs- 
formen häufiger ist. 

Weiterhin können offene Tuberkulosen sich aus weichherdigen und homogenherdigen 
Tuberkulosen entwickeln. Hier werden die Infiltrate in gesundem Gewebe und in Narben- 
feldern, ferner die Prozesse, in denen multiple, kleine, weiche Flecke zu einem Infiltrat 
zusammenfließen, oder bei denen beim Auffinden multiple Infiltrate bestanden und 
schließlich Prozesse, welche mit weicher Zeichnung vom Hilus aus in die Lungen wachsen, 
besprochen. Für diese Fälle wird als Regel angegeben, daß die Tuberkulose in Schüben 
mit Intervallen verläuft, wobei beide Namen nicht zu eng zu fassen sind. Die Gesamt- 
dauer vom Auffinden der geschlossenen Tuberkulose bis Offenwerden ist auch bei den 
hier in Rede stehenden infiltrativen Prozessen länger, als bisher meist angenommen 
wurde. In einem dritten Abschnitt wird erwähnt, daß sich offene Tuberkulosen auch 
als geschlossene, strangig-fleckige, sogenannte produktive Tuberkulosen entwickeln 
können. Auch hier handelt es sich um einen Verlauf mit Schub und Intervall. 

In 8°/, der Fälle entwickelte sich die offene Tuberkulose im Anschluß an eine 
Pleuritis exsudativa, ein Fall entstand im Verlauf von 3 Jahren aus einer hämatogenen 
Streuung mit interlobärer Pleuritis, in einem weiteren Fall bestand eine grobfleckige 
Verschattung, trotzdem wurden Bazillen nicht gefunden, wohl aber waren die Lues- 
reaktionen positiv. 4 Jahre war der Fall stationär, nach 4%, Jahren wurde er dichter, 
es bildete sich eine Einschmelzung und nun traten Tuberkelbazillen auf. Kurz darauf 
verstarb der Kranke. Weiter wurde ein Fall mit Staublunge beobachtet, der nach 
134 Jahr Beobachtung eine auf Kaverne verdächtige Zeichnung aufwies, ein Vierteljahr 
später Bazillen im Sputum hatte und dann unter dem Bilde der kavernösen Tuberkulose 
starb. Schließlich wird ein 34jähriges Mädchen erwähnt, das mindestens seit dem 
14. Lebensjahr an Bronchiektasen, Pneumonien und Empyemen litt. In dem so stark 
veränderten Röntgenbild entwickelte sich eine Phthise, deren Anfang nicht sicher fest- 
zustellen war. Im 34. Lebensjahr wurden zum erstenmal Tuberkelbazillen gefunden. 

Etwa 75 % aller Offentuberkulösen kommen bereits offen zur Kenntnis der Fürsorge- 
stelle. Nach eigenen Erfahrungen des Redners soll die Lungentuberkulose des Erwachsenen 
stets geschlossen beginnen, aber die Entwicklung gesund-geschlossene Tuberkulose 
offene Tuberkulose soll gelegentlich in wenigen Monaten ablaufen. Hier sollen Ent- 
wicklungen unter 8 Monaten wahrscheinlich sein, aber noch nicht einwandfrei beobachtet 
sein. Zur Beantwortung der Fragen nach der Form der sofort offenen Tuberkulosen 
wird angegeben, daß von 169 Fällen 121 = 64% Tuberkulosen 3. Grades, 93 = 49 % 
dritten Grades und beidseitig, 67 = 35 % beidseitig mit Kavernen mindestens auf einer 
Seite und nur 72 = 38 % einseitig waren. 

Die wichtige Frage, wieviel Prozent der als offene Tuberkulosen zur Kenntnis 
des Arztes kommenden Lungentuberkulosen akut beginnen und offen werden, ist also 
noch nicht gelöst. Nach der Anschauung des Redners ist zur Lösung dieser Frage die 
Anamnese nicht ohne weiteres verwertbar, da sie sich häufig im Gegensatz zum klinischen 
und röntgenologischen Befund findet. 


Teil II. Bericht über die 5. Tagung der Deutschen Tuberkulose- 
Gesellschaft am 19. und 20. Mai 1932 in Bad Harzburg 


Simon, Georg, Aprath (Rhid.). Die hämatogene Tuberkulose des 
Kindesalters. 

Redner geht aus von den tödlich verlaufenden Erkrankungen hämatogener Tuber- 
kulose des Kindesalters. Hierzu stand ihm das Material der Düsseldorfer Kinderklinik 
von 10 Jahren zur Verfügung. 160 Krankengeschichten von an Tuberkulose gestorbenen 
Säuglingen und Kleinkindern bis zum sechsten Lebensjahr kamen zur Bearbeitung, 
davon lagen von 101 Fall Obduktionsberichte vor. Von den obduzierten 101 Fällen 
zeigten 5 eine Organtuberkulose, eine Zahl, die weit unter der einer größeren Zahl anderer 
Autoren liegt. Immerhin scheinen die isolierten Organtuberkulosen erst gegen das 
mittlere Kindesalter hin aufzutreten. Wenn sich in diesen Kinderjahren eine isolierte 
Lungentuberkulose findet, pflegen zwei Entwicklungsgänge vorzuliegen, die beim Er- 
wachsenen gar keine Rolle spielen: 

l. die kavernöse Umwandlung des primären Herdes, 

2. der Bronchialdrüsendurchbruch. 

Infiltrate vom Charakter des Frühinfiltrats finden sich erst in den Schuljahren. 
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Im Vordergrunde der Todesursachen steht die Vereinigung von Miliartuberkulose 
und Meningitis, die sich in dem Düsseldorfer Material 72mal fand. 8mal lag eine tuber- 
kulöse Meningitis ohne Miliartuberkulose und 16mal eine Miliartuberkulose ohne Me- 
ningitis vor. 

Bei einer akuten Miliartuberkulose des Kindesalters handelt es sich ganz über- 
wiegend um sogenannte Frühgeneralisationen. Im Klinikmaterial überwiegen bei weitem 
die akuten Verlaufsformen. #/, der Fälle haben eine 3—4wöchige Dauer. Die kürzeste 
Krankheitsdauer betrug 4 Tage, die längste bei einem Säugling beobachtete 14% Jahre. 

Bei der protrahierten Miliartuberkulose sind zwei Ablaufsformen auseinander- 
zuhalten. Bei der einen tritt zunächst eine Beruhigung des Krankheitsbildes ein, die 
klinischen und röntgenologischen Erscheinungen gehen zurück, die Kinder erholen sich 
wieder. Dann setzt nach einem sehr wechselnden Zeitraum, der zwischen 6 Monaten 
und 4 Jahren schwanken kann, die tödliche Meningitis ein, ohne daß sich im Röntgenbild 
ein neuer Streuschub bemerkbar machte. Die zweite, rein miliare, schließlich in pul- 
monale Insuffizienz einlaufende Verlaufsform ist seltener. Es handelt sich um schwere, 
meist zerfallende und von großknotigen hämatogenen Aussaaten begleitete Primär- 
tuberkulosen. Die Krankheit verläuft unter zahlreichen Schwankungen und Kompli- 
kationen seitens der Rachenorgane, des Mittelohres, des Drüsensystems, des Verdauungs- 
apparates, unter Vergrößerung der Milz, Aufschießen von Tuberkuliden und unter Ein- 
schiebung von Latenzperioden überaus wechselvoll, bis irgendein Zwischenfall oder eine 
Infektionskrankheit die mühsam behauptete Resistenz zusammenbrechen lassen. Der 
Lungenbefund verschlechtert sich, es tritt Dyspnoe und Husten ein, weiterhin Erbrechen 
und Durchfälle und unter diesen Symptomen erfolgt der Exitus. Bei älteren Kindern 
kommt als dritte Verlaufsform der unmittelbare Uebergang in eine subakute oder chro- 
nische Tuberkulose der Lunge hinzu. 

Wenn der Pädiater auch dem Problem der Heilung der Miliartuberkulose ange- 
sichts der Häufigkeit des tödlichen Ausgangs heute noch skeptisch gegenübersteht, 
muß doch betont werden, daß eine nicht zu kleine Anzahl von Fällen sicherer Miliar- 
tuberkulose zur Heilung gekommen ist. 

Bei der Frage nach den Entstehungsbedingungen der akuten Miliartuberkulose 
werden die angeborene Minderwertigkeit des Organismus, die Jahreszeit, Vitaminmangel, 
Traumen, interkurrente Erkrankungen, namentlich Masern, weiterhin die Schwere der 
Infektion, die Nähe und die Dauer des Kontaktes und ganz besonders das Alter des 
Kindes in Rechnung zu ziehen sein. Die Altersgebundenheit geht auf das deutlichste 
aus den Zahlen der Todesfälle hervor, die im Material des Redners in den beiden ersten 
Lebensjahren ?/, in den 4 folgenden trotz steigender Infektionszahlen nur !/, ausmachte. 
Der Hauptfaktor der Altersgebundenheit soll im Verhalten der Lymphknoten gelegen 
sein. Dem Lymphabflußwege kommt sicherlich eine viel größere Bedeutung für den 
Abtransport in die Blutbahn zu als dem pulmonalen Gefäßsystem. Das gilt nicht nur 
von der Früh- sondern auch von der Spätgeneralisation. Die Bedeutung des Venen- 
tuberkels ist stark umstritten. 

Die sogenannte benigne Form ist außerordentlich symptomenarm. Unterschiede 
zwischen Früh- und Spätgeneralisation waren hierbei nicht festzustellen. Auch das 
röntgenologische Substrat der gutartigen Prozesse ist in der Regel viel geringer. Das 
gilt besonders von der Redekerschen Frühstreuung. Die Knötchen sind spärlicher und 
kleiner, ihr größter Teil wird resorbiert, ein anderer Teil verkalkt. Grobe, gleichzeitig 
mit dem Primärkomplex einsetzende Frühstreuungen können dicke zerstreute Kalk- 
herde oder Kalkhaufen hinterlassen, die beim älteren Kinde nicht so selten sind. Die 
Kalkdurchsetzung betrifft nicht nur die Lungen, sondern manchmal auch Milz, Leber, 
Netz, mesenteriale, zervikale, axillare und andere Lymphknoten. Die generelle Be- 
teiligung des Lymphdrüsensystems ist jedoch keineswegs häufig. Eine noch zu wenig 
beachtete Folge der Streutuberkulose ist die Bildung von Bronchiektasen. Der Bronchial- 
baum kann durch Teilverkäsungen seiner Wände und durch peribronchiale Bindegewebs- 
wucherungen schwere Schäden erfahren, und als Folge können bronchiektatische Waben- 
lungen oder mit den Resten der Streuung innig verbundene zylindrische Ektasien ent- 
stehen. Eine häufige Begleiterscheinung, auch der mehr gutartigen Streutuberkulose, 
ist die exsudative Pleuritis, die bei der malignen Miliartuberkulose zu fehlen oder abortiv 
zu bleiben pflegt. Sie kann der Streuung vorangehen, sie begleiten oder ihr nachfolgen. 
Die Pleuritis kann bei jeder Tuberkulose von der primären bis zur Phthise vorkommen. 

Die Deutung grober Reste einer Streutuberkulose ist leicht, schwer jedoch ist das 
Urteil über Röntgenfilme, die einzelne feine Knötchen von kaum Stecknadelkopfgröße 
in den Lungenfeldern zeigen. Derartige Knötchenbindungen kommen in etwa 20% 
aller Aufnahmen von tuberkulinnegativen Kindern zu Gesicht. Sie sitzen meist im 
rechten Ober- und Unterfeld. 

Für die Skelettuberkulose kann gesagt werden, daß, je näher dem Zeitpunkte 
des Auftretens der Knochentuberkulose die Lunge untersucht wird, man um so 
häufiger aktive Lungentuberkulosen verschiedener Art findet, primäre Infiltrierungen, 
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Bronchialdriisentuberkulosen und die frischen Stadien der Streuung. Diese Lungen- 
veränderungen bilden sich viel schneller und vollständiger zurück als die Skelettver- 
änderungen. 

Die Tuberkulose der Lungenspitzen ist schon seit langem von der Mehrzahl der 
Kliniker und von manchen Pathologen als hämatogenen Ursprungs angesehen worden. 
Ihre exogene Genese ist nach Anschauung des Redners nicht nachgewiesen. Als unhalt- 
bare These bezeichnet Redner die von der Entstehung der Spitzentuberkulose erst 
jenseits der Kindheit, beim jugendlichen Erwachsenen. Die Anfänge der Lungenspitzen- 
tuberkulose sollen auf Kindheit und Erwachsenenalter ebenso verteilt sein wie die gut- 
artige hämatogene Tuberkulose. Was die infantilen Einzel- und Gruppenherde der 
Lungenspitzen betrifft, so soll ihre Entstehung vielfältiger Natur sein. Die frühen 
Spitzenherde treten gewöhnlich ziemlich plötzlich in Erscheinung, so daß man sie bei 
laufender Kontrolle bereits gut abgegrenzt vorfindet. Sie können so als einzelne oder viel- 
fältige Herde im Verlaufe primärer Infiltrierung aufschießen. Sie sitzen gewöhnlich 
in der gleichseitigen Spitze des primären Prozesses, in anderen Fällen sind die Spitzen- 
herde unmittelbare Ueberreste großer Streuungen. Die dichten Aussaaten der tieferen 
Lungenabschnitte verschwinden unter Hinterlassung der erwähnten geringen Rest- 
erscheinungen, in der Spitze aber bleiben größere verkalkende Herde zurück. Schließlich 
können Weiterentwicklungen geringfügiger Streuungsreste zu größeren Herdgruppen 
ohne Einschiebung von Infiltraten im Sinne Braeuning-Redekers zur Beobachtung 
kommen. Bei dieser Entwicklungsform bleiben die Verkalkungen geringer als bei den 
anderen. Die frühen Indurations- und Kalkherde der Lungenspitzen spielen für die 
Entwicklung der chronischen Lungentuberkulose nur eine geringe Rolle. 

Ungleich häufiger und für die Phthiseentstehung bedeutungsvoller ist die Ein- 
schiebung infiltrativer Phasen während des Intervallstadiums. Solche Infiltratbildungen 
können schon recht frühzeitig in postprimären Kalkstreuungen vorkommen und auch 
in den Lungenspitzen sitzen. Sie machen wenig klinische Erscheinungen und bilden 
sich gern unter weiterer Kalkablagerung zu zirrhotischen Massen zurück. Sie können 
aber auch, bisweilen erst nach mehrjährigem Bestande eine bösartige Entwicklung 
einschlagen, wenn ihre Träger sich den Entwicklungsjahren nähern oder Immunitäts- 
störungen durch Zwischenerkrankungen das Gleichgewicht über den Haufen werfen. 
Eine Entwicklung von Infiltraten aus kleinen latenten Streuherdchen im Sinne 
Braeuning-Redekers findet man oft gegen die Pubertät zu. 


Diehl, Karl, Sommerfeld. Erbuntersuchungen an tuberkulösen Zwillingen. 
(Klinischer Teil.) 

Bericht über Untersuchungen an 125 tuberkulösen Zwillingspaaren oder solchen 
aus tuberkulösem Milieu, die eine Klärung der Frage anstrebten, in welchem Ausmaße 
das tuberkulöse Geschehen beim Menschen von Umwelt und Erbfaktoren abhängig ist. 
Als Ergebnis wird angegeben, daß bei einer beträchtlichen Anzahl von Zwillingspaaren 
das tuberkulöse Geschehen durch das Wirken von Umwelteinflüssen erklärt werden 
kann, daß aber bei einer ebenso großen Anzahl von Zwillingspaaren dieser Weg eine 
befriedigende Antwort nicht zu geben vermag. So wurde bei ganz verschiedenen Um- 
weltverhältnissen eine Erkrankung beider Paarlinge oder bei gemeinsam Exponierten 
eine Manifestation der Tuberkulose nur bei einem Paarling festgestellt. Als auffallendes 
Ergebnis wird angegeben, daß ein gleiches Tuberkuloseverhalten bei extrem verschiedenen 
Umwelteinflüssen nur bei erbgleichen Zwillingspaaren nachzuweisen war. Die Erbanlage 
st für Entstehung und Ablauf der Tuberkulose von maßgebender Bedeutung. 


v. Verschuer, O., Berlin-Dahlem. Erbuntersuchungen an tuberkulösen 
Zwillingen. (Erbbiologischer Teil.) 

Nach einleitenden Bemerkungen über die Methoden der Zwillingsforschung und 
ihrer biologischen Grundlagen wird der Nachweis geführt, daß die größere Aehnlichkeit 
im Verhalten gegenüber der Tuberkulose bei den eineiigen Zwillingen gegenüber den 
zweieiigen einzig und allein eine Folge ihrer gleichen erblichen Veranlagung ist. Ihr 
muß neben den in der Umwelt liegenden Ursachen ein ebenbürtiger Platz eingeräumt 
werden. Das Wesen der erblichen Tuberkulosedisposition liegt nicht in unspezifischen, 
konstitutionellen Besonderheiten, sondern es ist am wahrscheinlichsten, daß es eine 
spezifische, erbliche Tuberkulosedisposition gibt, das heißt, daß eine oder mehrere Erb- 
anlagen bewirken, daß ihre Träger mit überdurchschnittlicher Wahrscheinlichkeit an 
Tuberkulose erkranken. Fehlen der Erbanlage für Tuberkulosedisposition verleiht 
eine erhöhte natürliche Resistenz gegen Tuberkuloseinfektionen. 


Lange, Bruno, Berlin. Neuere Forschungen zur Biologie des Tuberkel- 
bazillus. 

Nach Anschauung des Redners gibt es bis heute keine experimentellen Befunde 
und keine Beobachtungen an Menschen, die es auch nur wahrscheinlich machen könnten, 
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daB der von Koch entdeckte Tuberkelbazillus nicht die alleinige Form des Tuberkulose- 
erregers sei, sondern daß er nur eine Phase in einem Entwicklungskreis des Tuberkulose- 
erregers darstellt. Weiterhin weist der Redner auf die Bedeutung neuerer Züchtungs- 
verfahren des Tuberkelbazillus hin, Züchtungsverfahren, die eine Diagnose auch in 
solchen Fällen ermöglichen, in denen es früher nicht gelungen ist. Wenn sich auch die 
früher weit verbreitete Auffassung von der relativ geringen Pathogenität der Perlsucht- 
bazillen für den Menschen nicht hat halten lassen, muß doch auf die weit größere Häufig- 
keit des Vorkommens von Infektionen des Menschen mit Tuberkelbazillen des humanen 
Typus hingewiesen werden. Im Vordergrunde steht die Infektion von Mensch zu Mensch. 
Die praktisch bei weitem wichtigste Art der menschlichen Infektionen, nämlich die durch 
Einatmung des Erregers in die Lungen, erfolgt so gut wie ausschließlich mit einzelnen 
wenigen Tuberkelbazillen, vielleicht sogar mit einem einzigen Bazillus. 


Anders, H. E., Berlin, Bakteriologische Befunde bei Primärkomplexen 
in verschiedenen Lebensaltern. 

Untersuchungen über den Bazillengehalt anatomisch ausgeheilter Drüsenherde 
aerogener und intestinal erworbener Primärkomplexe bei 100 Fällen. Unter den unter- 
suchten 32 Fällen mit einem isoliert nachweisbaren aerogen erworbenen Primärkomplex 
zeigten 6 Fälle einen einwandfreien positiven Bazillenbefund. Diese positiven Fälle 
beziehen sich alle auf das fünfte bis sechste Dezennium. Von den negativen Fällen be- 
treffen 3 das Alter zwischen 20 und 40, 12 das zwischen 41 bis 60 Jahren. 

Von den 3 untersuchten Fällen mit pulmonalen Primärkomplexen bei gleichzeitig 
vorhandenem intestinalem Infekt zeigte der pulmonale Drüsenherd in zwei Fällen einen 
positiven Bazillenbefund. während der Mesenterialherd in allen drei Fällen bazillenfrei 
war. Bei den positiven Fällen handelt es sich um ein Lebensalter von 24 und 47 Jahren. 

Von den neun Fällen mit gleichzeitigem Vorhandensein von einem ausgeheilten 
pulmonalen Drüsenherd und ausgeheilten tuberkulösen Spitzenherden der Lungen er- 
gaben zwei Bälle ein fraglich positives Ergebnis (im Alter von 64 und 80 Jahren). Die 
negativen Fälle dieser Gruppe verteilen sich mit zwei Fällen auf das sechste, mit zwei 
weiteren auf das siebente und mit drei Fällen auf das achte Lebensjahrzehnt. 

Hinsichtlich des Bazillengehaltes der anatomisch ausgeheilten Drüsenherde in- 
testinaler Primärkomplexe haben die Untersuchungen des Redners zu dem Ergebnis 
geführt, daß dasselbe in allen 34 untersuchten Fällen negativ war. Diese Fälle verteilen 
sich auf das dritte bis neunte Lebensjahrzehnt. Das negative Ergebnis erscheint wichtig 
für die Lehre von der endogenen lymphoglandularen Reinfektion. Bei intestinal erfolgter 
Primärinfektion wäre somit das Individuum vor den Spätmanifestationen der Primär- 
affektsperiode im Sinne isolierter Organtuberkulose und miliarer Aussaaten, d. h. vor 
den Erscheinungen der sogenannten Alterstuberkulose, geschützt. 

Die endogene lymphoglandulare Reinfektion kann allem Anschein nach außer 
von den bazillenhaltigen, pulmonalen Drüsenherden auch von Bazillen ausgehen, die 
vom pulmonalen Drüsenherd in das Lymphabflußgebiet geschwemmt worden sind, 
wo sie in einer Art Latenzstadium befindlich, ohne spezifische Gewebsreaktionen hervor- 
zurufen, liegen geblieben sind. Hierzu ist aus den Untersuchungen zahlreicher Autoren 
bekannt, daß tatsächlich in einer relativ großen Zahl in anatomisch tuberkulosefreien 
Lymphknoten virulente Bazillen gefunden worden sind. 

Die Lehre von der Einmaligkeit des Auftretens eines tuberkulösen Primärkomplexes 
soll allem Anschein nach nicht zu Recht bestehen. Von Redner werden Fälle besprochen, 
in denen bei älteren Individuen außer den Residuen eines sicheren Primärkomplexes 
ein frischer, typischer tuberkulöser Primärkomplex in seinen beiden Komponenten 
nachzuweisen war. 


Kleinschmidt, H., Köln. Beobachtungen bei den Lübecker Säuglingstuber- 

kulosen. (A. Klinischer Teil.) 

= Klinischer Bericht über die Erkrankungen beim Tuberkuloseunglück in Lübeck. 
Von den 251 mit dem Impfstoff gefütterten Säuglingen sind 68 gestorben, in 42 Fällen 
fehlten tuberkulosespezifische Krankheitszeichen vollständig. Dazwischen sind die- 
jenigen Kinder einzureihen, die zwar mehr oder weniger schwere Erscheinungen darboten, 
aber inzwischen die Erkrankung weitgehend überwunden haben. Redner erkennt wohl 
die Unterschiede in der individuellen Resistenz an, führt aber die Unterschiede in Lübeck 
in erster Linie auf wechselnde Zusammensetzung, bzw. Virulenz der gefütterten Tuberkel- 
bazillenemulsionen zurück. Auch unter natürlichen Verhältnissen dürfen Inhalations- 
und Fütterungstuberkulosen nicht einander gleichgesetzt werden. Mit anderen Autoren 
ist der Redner der Meinung, daß der Primärkomplex in der Lunge auf das Haften einiger 
weniger Tuberkelbazillen zurückzuführen ist. Anders steht es bei der intestinalen In- 
fektion. In den Verdauungstrakt können sehr wechselnde Mengen von Tuberkel- 
bazillen eindringen. 
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Die quantitativen Verhaltnisse der Infektion in Liibeck lagen offensichtlich teil- 
weise so, wie sie unter natürlichen Verhältnissen, ‘wenigstens postnatal, überhaupt nicht 
zur Beobachtung kommen. Das ist aus dem in vielen Fällen ungewöhnlich schnellen 
Krankheitsverlauf zu schließen. Von den 68 an Fütterungstuberkulose in Lübeck ge- 
storbenen Säuglingen sind nicht weniger als 33 vor dem 90. Lebenstage gestorben, 
einzelne Fälle fallen sogar schon auf den 45. und 49. Lebenstag, älter als 6 Monate sind 
auf der anderen Seite von den Gestorbenen nur 5 Säuglinge geworden, spätester Todes- 
termin ist 364 Tage. Die ersten Krankheitserscheinungen haben häufig ungewöhnlich 
früh eingesetzt, nämlich mit 3—4 Wochen. Eine gewisse Inkubationszeit war deutlich 
vorhanden, nur war sie vielfach kürzer als unter natürlichen Infektionsbedingungen. 
Das gleiche gilt von der Inkubationszeit der Tuberkulinempfindlichkeit. 


Die klinischen Erscheinungen waren recht mannigfaltig und vielseitig. Von den 
lokalen Symptomen waren am aufdringlichsten mehr oder weniger ausgedehnte Hals- 
drüsenschwellungen. Zu ihnen gehören Primäraffekte im Munde, bzw. im Nasenrachen- 
raum. Klinisch wurden die Primäraffekte nur höchst selten erkannt. Wird von dem 
Primäraffekt in der Gaumenmandel- oder Rachenmandelregion abgesehen, so ist auch 
noch an eine primäre Mittelohrtuberkulose als Ursache einer Halsdrüsenerkrankung 
zu denken. In Lübeck sind nicht weniger als 21 Fälle mit dieser Lokalisation des Primär- 
affektes vorgekommen. 

Die Erkrankung des Darmes, der mesenterialen Drüsen und des Peritoneums 
verlief im Vergleich zu den-bisher geschilderten Krankheitsformen symptomenarm, ob- 
wohl die Veränderungen vielfach außerordentlich schwere waren. Mehrfach kam es zu 
profusen tödlichen Darmblutungen. Auch Perforationsperitonitis kam vor, außerden 
chronischer Ileus. Durchfälle wurden nicht regelmäßig beobachtet, wohl aber häufiges 
und anhaltendes Erbrechen. Im übrigen blieb in den leichteren Krankheitsfällen nur 
der Milztumor das führende Zeichen für die Erkennung der abdominalen Erkrankung. 

Wiederholt wurden Primäraffekte der Lunge als Folge der Fütterungsinfektion 
beobachtet, und zwar in bösartiger und gutartiger Form. Sie boten klinisch keine Be- 
sonderheiten. 

Die große Mehrzahl der Kinder, die zugrunde gegangen ist, erlag, wie nicht anders 
zu erwarten war, einer akuten, subakuten oder subchronischen Generalisation der Tuber- 
kulose, und zwar 39 ohne jede weitere besondere Komplikation. Eine Beteiligung der 
Meningen im Sinne der tuberkulösen Meningitis fand sich dabei bemerkenswerterweise 
nicht selten. Sie war 17mal die Todesursache und entwickelte sich frühzeitig bei einem 
ohnehin schweren Krankheitsbilde. Ausnahmsweise wurde das Auftreten von Me- 
ningitis noch später beobachtet, wobei dann die Meningealerkrankung die einzige hämato- 
gene Metastase darstellte oder eine geringfügige, subchronische Generalisierung gefunden 
wurde. Kein Kind ist nach Beendigung des ersten Lebensjahres in dieser oder anderer 
Weise zugrunde gegangen. 


Schürmann, P., Berlin. Beobachtungen bei den Lübecker Säuglings- 
tuberkulosen. (B. Pathologisch-anatomischer Teil.) 

Bei der Erörterung der pathologisch-anatomischen Beobachtungen tritt Folgendes 
entgegen: Die verstorbenen und obduzierten Kinder waren unter Bedingungen geimpft 
worden, die für alle annähernd gleich waren. Das entstandene Krankheitsbild aber ist 
nur in mancher Hinsicht gleichartig, in anderer Hinsicht verschiedenartig. Was die Zahl 
und Verteilung der primären Haftstellen betrifft, so wurden in 4 Gegenden Bilder auf- 
gefunden, die als solche einer primären Infektion anzusprechen waren: Im Bereiche des 
Dünndarmes, des mittleren Verdauungsschlauches (Magen und Speiseröhre), der Mund- 
rachenhöhle und der Lunge. In 18,3 % der vom Redner selbst untersuchten Fälle war 
nur eine Gegend, und zwar nur der Dünndarm, in 50 % zwei Gegenden (davon in 46,6 % 
in Darm- und Halsgebiet, und je 1,6 % in Darm und Lunge und Hals und Lunge), 
in 30 % drei Gegenden (und zwar in 13,3 % im Darm, Hals und Lunge, in 16,6 % im 
Darm, mittlerem Verdauungsrohr und Halsgebiet) und in 1,7 % in allen 4 Gegenden 
das Bild des Primärkomplexes vorhanden. Der Dünndarm steht mit 98,3 % an erster 
Stelle, ihm folgt mit 78,3 % die Mundrachenhöhle, mit 20 % die Lunge und mit 18,3 % 
der mittlere Verdauungsschlauch. Wichtig erscheint die Feststellung, daß sich das 
Eindringen des Virus an den primären Haftstellen grundsätzlich unter Auftreten eines 
anatomischen Primärinfektes vollzogen hat. Es existieren nur zwei Beobachtungen, 
in denen zu einer Primarkomplexlymphknotenveranderung die zugehörigen Quell- 
gebietsprozesse nicht gefunden werden konnten. Daß es eine, auf Fütterung zurück- 
gehende, primäre Gaumenmandeltuberkulose gibt, wird durch die anatomischen Befunde 
außer jeden Zweifel gestellt. Von den übrigen Primäraffekten haben die des Magens 
und der Speiseröhre in erster Linie eine Bedeutung als seltene, bisher noch nicht be- 
schriebene Befunde, ebenso die wahrscheinlich primäre Infektion einer Zahnalveole, 
die unter dem Bilde der sequestrierenden, tuberkulösen Zahnkeimung verlief. Bei der 
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primären Tuberkulose des Magens wird erwähnt, daß sich hier die Geschwüre an eben 
den gleichen Stellen entwickelt haben, an denen die chronischen, nicht infektiösen Magen- 
geschwüre des Erwachsenen hauptsächlich zu sitzen pflegen. Hinsichtlich der primären 
Darminfekte bedarf die Tatsache der Hervorhebung, daß sie nur im Dünndarın, nicht 
auch jenseits der Ileozökalklappe zu finden waren. 

Bei einer Betrachtung des Gesamtbildes der Durchseuchung ergibt sich für die 
Reichweite dieser Durchseuchung eine Stufenfolge, die vom lokal gebliebenen, klein- 
herdigen Primärkomplex bis zur dichtesten Herdaussaat reicht. Von einer einzigen 
Ausnahme abgesehen, fand sich nie das Bild der gewöhnlichen, allgemeinen, akuten 
Miliartuberkulose, sondern nur das einer wechselnd starken, zumeist schubweise ver- 
laufenden hämatogenen Streuung. Da die Herde der hämatogenen Aussaat zumeist 
verschieden groß, im ganzen aber immer klein waren, muß als Hauptausschwemmungs- 
weg der über den Ductus thoracicus angenommen werden. Nach Stärke und Häufigkeit 
der hämatogenen Aussaat ordnen sich die Organe in folgender Reihenfolge: Milz, Lunge 
Leber, Knochenmark, Hirnhäute, Nieren, Nebennieren, Hirnsubstanz, Schilddrüse, 
Uterus, Herz, Ovar, Tube, Pankreas, Hypophyse, Haut. Die einzigen, etwas größeren 
Herde waren im Gehirn zu finden, doch erreichten sie auch hier nie die Größe einer 
Erbse. Sonst war es nie zu größeren, isolierten, hämatogenen Tochterherden gekommen. 

Was die Abheilungserscheinungen betrifft, so wird die Bildung fibrösen Gewebes 
am Rande der verkästen Primärkomplexlymphknoten schon bei Kindern erwähnt, bei 
denen zwischen erster Fütterung und Tod nur 44 Tage lagen. Schon 58 Tage nach der 
ersten Fütterung wurden Spuren von Verkalkungen nachgewiesen. Gleichartige Ver- 
kalkungen zeigten Kinder, bei denen zwischen Fütterung und Tod 82 bzw. 113 Tage 
lagen. Mit einer gewissen Regelmäßigkeit war dieser Befund jenseits des 144. Tages 
nach der ersten Fütterung zu erheben. Vom 237. Tag an konnte dann eine völlige Ver- 
kalkung der Lymphknoten mit nicht mehr schneidbarer, harter Festigkeit des verkästen 
Gewebes gefunden werden. 

Die Befunde bei den Lübecker Kindern stellen einen Gegenbeweis gegen die Vor- 
stellung, die Calmette und andere hinsichtlich des gewöhnlichen Infektionsmechanismus 
der Tuberkulose geäußert haben, dar. Die Auffassung, daß die Erstinfektion Verände- 
rungen an der Eintrittspforte, bzw. in deren Lymphabfluß hinterläßt, besteht auch 
weiterhin zu Recht und wird durch die angeführten Befunde weitgehend gestützt. 
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Die-Frage der Stellung der hämorrhagischen Diathese in den Erscheinungen 
des klinischen und experimentellen Skorbuts und damit auch die Frage des 
infektiösen oder toxischen Ursprungs der mit dem Skorbut einhergehenden 
Hämorrhagien ist seit der näheren Kenntnis der anatomischen Veränderungen 
dieses Krankheitsbildes wiederholt aufgegriffen worden. Während frühere 
Untersucher (Babes, Afanassjew, Jefimow) den Skorbut als eine durch 
einen bestimmten Erreger hervorgerufene Infektionskrankheit erklärt wissen 
wollten, wurde zunächst mit der Erkenntnis, daß das Wesen dieser Krankheit 
auf einer Schädigung des Organismus durch einseitige und unzweckmäßige 
Ernährung beruht, die Möglichkeit einer Mitwirkung bakterientoxischer 
Schädigungen beim Zustandekommen des Gesamtkrankheitsbildes ziemlich 
außer acht gelassen. Wenn auch das gehäufte Auftreten von hämorrhagisch- 
geschwürigen Zahnfleischaffektionen bei Menschen mit kariösen Zähnen, das 
Ausbleiben dieser Veränderungen bei Säuglingen und zahnlosen Greisen, das 
Aufschießen von Hautblutungen um erkrankte Haarfollikel immer wieder auf 
einen bakteriellen Einfluß hinwies, so war es doch erst in neurer Zeit Abels, 
der im Skorbut eine durch Vitaminmangel verursachte abnorme Reaktions- 
fähigkeit der Gewebe auf Reize von ständig in der Mundhöhle, auf der Haut 
oder sonst im Körper vorkommenden oder dorthin eindringenden Bakterien 
sah; er kommt zur Unterscheidung eines vorbereitenden, eines skorbutisch- 
dysergischen und eines bei gegebenen Bedingungen skorbutisch-infektiösen 
Stadiums. Die Dysergie als Folge des Vitaminmangels löst ihrerseits wiederum 
durch regelwidrige Reaktion auf Infekte die stürmischeren Skorbutsymptome 
aus. Noch weiter gehen Grineff und Utewskaja mit ihrer Annahme, daß die 
einseitige vitaminarme Ernährung zu einer Aenderung der Mikrobenflora im 
Magendarmkanal und diese wiederum durch Bildung giftiger und hämolysierender 
Stoffe zu einer Intoxikation vorwiegend hämorrhagischer Natur führe, die sich 
vor allem in der für den Skorbut charakteristischen hämorrhagischen Diathese 
äußere. Mettier, Minot und Townsend kommen bei der Untersuchung 
von 9 Skorbutfällen zu der Ansicht, daß der Ausbruch des Skorbuts durch 
infektiöse Prozesse beschleunigt werden kann. Demgegenüber werden von 
anderen Untersuchern lediglich Stoffwechselstörungen auf Grund unzweck- 
mäßiger Ernährung als Ursache aller Skorbuterscheinungen angeschuldigt 
und infektiöse Einflüsse abgelehnt; entzündliche Prozesse würden dann nur 
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eine sekundäre Begleiterscheinung sein und in erster Linie auf die Blutungen 
hin bzw. in hämorrhagisches Gewebe hinein erfolgen. Die von Looser ver- 
tretene Auffassung, der das Wesen des Skorbuts einzig in der hämmorrhagischen 
Diathese sehen und alle anderen Erscheinungen als Folgen der besonderen 
Lokalisation der Blutungen erklären wollte, ist wohl allgemein zugunsten der 
Annahme verlassen, daß die beim Skorbut auftretende hämorrhagische Diathese 
nur eine Teilerscheinung der Gesamterkrankung ist. 


Es steht demnach beim Skorbut im Vordergrunde eine durch Vitamin- 
mangel bedingte Erkrankung der Stützgewebe, besonders des Knochensystems 
mit charakteristischen Veränderungen an den Knorpel-Knochen-Grenzen, und 
eine hämorrhagische Diathese. Der Lösung der Frage näher zu kommen, in- 
wieweit, vor allem bei letzterer, zur Erklärung mancher Erscheinungen in- 
fektiöse Prozesse mit herangezogen werden können, war der Zweck der vor- 
liegenden Untersuchungen. 

Veranlaßt wurden sie durch in dieser Hinsicht gemachte Beobachtungen 
bei früheren experimentellen Untersuchungen mit Prof. M. B. Schmidt über 
hämorrhagische Diathesen anläßlich der 25. Pathologentagung. Es wurden 
damals Befunde erhoben, die zu der Vorstellung veranlaßten, daß neben be- 
stimmten Geweben auch Gefäßsysteme unter dem Einfluß einer zum Skorbut 
führenden Ernährungsweise geschädigt würden, so daß eine gewisse Blutungs- 
neigung sich einstellt. Manifest wird diese Blutungsbereitschaft vor allem an 
Stellen mechanischer oder auch bakterien-toxischer Reizung. Als mikroskopisch 
erfaßbarer Ausdruck solcher Reizung sind Zellwucherungen sowie leuko- und 
Iymphozytäre Infiltrationen in der Wand kleinerer Venen zu finden. Im Zu- 
sammenhang mit diesen Untersuchungen wurden die folgenden Versuche vor- 
genommen. 


Es wurden gesunde, mittelgroße Meerschweinchen (Gewicht 240—420 g) gewählt, 
deren Ernährung auf Hafer und stark abgekochte Milch beschränkt wurde. In Verlaufe 
von etwa 3—4 Wochen kam es bei allen Tieren zu mehr oder minder starken, druck- 
haften Schwellungen der Extremitäten, vor allem der Hinterbeine. Vielfach schimmern 
durch die Haut der Beine Blutungen durch; es kommt im weiteren Verlauf der Krankheit 
zu Kontrakturstellungen; die Muskeln werden bretthart und sehr druckschmerzhaft. 
Die Tiere sterben unter zunehmender Schwäche und langsamem Gewichtsverlust meist 
nach 6—8 Wochen. Blutungen in die Mundschleimhaut und geschwürige Zahnfleisch- 
affektionen wurden mit einer Ausnahme nicht beobachtet. Auffallend war eine früh- 
zeitig einsetzende Hyperämie des Zahnfleischrandes. Mehreren Tieren wurden teils 
Strepto- und Staphylokokken unter die Haut injiziert, teils wurde die Mundbakterien- 
flora der Tiere auf Agarplatten gezüchtet und beim Auftreten von Skorbuterscheinungen 
größere Bakterienmengen täglich in die Mundhöhle zurückgebracht; es nahmen dann 
die Skorbuterscheinungen schneller zu und die Tiere starben im Verlauf einer weiteren 
Woche. Der Sektionsbefund war, mit graduellen Abstufungen, bei allen Tieren der 
gleiche: Frakturen im Bereiche der Epiphysengrenzen an den langen Extremitäten- 
knochen, Dislokationen an den Knorpel-Knochen-Grenzen der Rippen, periostale und 
Weichtejl-Blutungen, besonders an den Hinterbeinen. Daneben fanden sich Blutungen 
ins subkutane Gewebe der Extremitäten sowie vereinzelte Blutungen im Magendarm- 
kanal. Längsschnitte durch die Extremitätenknochen zeigten meist ein hämorrhagisches 
Mark und an den Epiphysengrenzen eine blaßgelbliche verwaschene Zone. Die Schneide- 
zähne waren oft sehr locker, das Zahnfleisch vielfach gerötet, aber nicht geschwollen 
und entzündet. 


Die histologischen Untersuchungen zeigten das typische Bild des Skorbuts mit 
seinen eigenartigen Veränderungen an den Knorpel-Knochen-Grenzen der Rippen und der 
langen Röhrenknochen. In den Endbezirken der Rippen und der Extremitätenknochen 
ist das Knochenmark in ein fibröses, zellarmes Mark umgewandelt, welches sich mehr 
oder minder weit ausbreitet, iedoch niemals die ganze Lange des Knochenmarks ein- 
nimmt; in diesen Partien liegen vielfach nur noch auffallend dünne und spärliche Spon- 
giosabälkchen. Distalwärts folgt eine Zone scholliger, oft hyalinartiger Massen, die 
Trümmerfeldzone, in der es häufig zu Infraktionen und Frakturen gekommen ist. Vor 
allem an den Rippen finden sich hier Frakturen mit starker Verschiebung und Ein- 
keilung der Bruchenden. Die Knochenrinde ist im Bereiche der Markerkrankung er- 
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heblich verdünnt und atrophisch und, wie erwähnt, häufig frakturiert. Bei einem Tier 
fand sich hier eine reichliche, breite, vom Periost ausgehende Kallusbildung, bei anderen 
nicht. In den unveränderten Knochenmarkspartien fällt eine starke Hyperämie und 
Blutfülle auf; die kleineren Gefäße und insbesondere auch die mittleren Venen sind zu 
großen Bluträumen erweitert. Im Gerüstmark und vor allem in der Trümmerfeldzone 
liegen häufig kleinere, meist frische Blutungen; desgleichen finden sich oft umschriebene 
oder ausgedehntere streifenförmige Blutungen im Periost und in den Kapseln der Gelenke. 
Bei den mit Bakterien gefütterten Tieren fanden sich keine auffallenden entzündlichen 
Mundschleimhautveränderungen, wohl mitunter große Bakterienkolonien zwischen dem 
Zahnfleisch und den gelockerten Zähnen; die Blutungen waren bei solchen Tieren ins- 
gesamt etwas zahlreicher; das Gesamtbild unterschied sich jedoch nicht wesentlich von 
dem der anderen Tiere. 

Besonders zu erwähnen ist eine mit ziemlicher Häufigkeit gefundene zellreiche 
Periostwucherung, die mitunter hohe Grade annimmt und sich über die ganze Länge 
eines Röhrenknochens erstreckt, worauf schon M. B. Schmidt in seinem Referat über 
die hämorrhagischen Diathesen hinwies. Es handelt sich dabei keineswegs um eine Art 
Ausheilungszustand von Blutungen, da diese Veränderungen auch unabhängig von 
Blutaustritten sich finden. Es erscheint viel wahrscheinlicher, daß die durch den Vitamin- 
mangel gesetzte Stoffwechselstörung in ähnlicher Weise, wie sie das Knochenmark in 
ein Gerüstmark umwandelt, auch das Periost zu einer Wucherung anreizt und zu einer 
Art unspezifischer Periostitis führt. Dieselbe Veränderung kann auch auf die Muskulatur 
übergreifen. Hier ist es vor allem das interstitielle Bindegewebe, das, vielleicht durch 
trophische Störungen veranlaßt, zu einem zellreichen, manchmal Granulationsgewebe- 
ähnlichen und gut vaskularisierten, manchmal mehr fibrösen, die Muskulatur in breiten 
Streifen durchziehenden Gewebe wird. Die Muskelkerne sind mitunter vermehrt; daneben 
kommt es zu Chromatinverschmelzungen und zum Auftreten von unregelmäßigen Chro- 
matinbändern. Daß es sich hier nicht um Erscheinungen einer reinen Inaktivitäts- 
atrophie handelt, dafür scheint mir neben dem histologischen Bild die Beobachtung zu 
sprechen, daß es zu spontanen Luxationen an den Extremitäten bei einzelnen Tieren 
kam; sie würden, ohne daß Frakturen und Infraktionen vorhanden waren oddr Gewalt- 
einwirkungen eine Rolle spielten, keine rechte Erklärung finden, wenn man nicht an- 
nimmt, daß sie als Folge der durch die Dystrophie gesetzten Muskel- und Bänder- 
schwäche und -lockerung auftreten. 


Es blieb die Frage offen, ob es sich nicht bei den Periost- und Muskel- 
veränderungen um infektiöse Prozesse handele, die vor allem in den von 
Blutungen durchsetzten Gewebspartien einen leichten Grund zur Lokalisation 
finden. Dagegen sprach jedoch das Fehlen einer nennenswerten leukozytären 
Reaktion sowie die Bakterienfärbung im Schnitt, die niemals, auch nicht 
bei den Tieren mit Bakterieninjektionen, einen positiven Befund ergab; vor 
allem fanden sich diese Veränderungen nicht minder stark bei den sonst ge- 
sunden als bei den infizierten Tieren. Die Annahme einer Reaktion auf 
Blutungen ist abzulehnen, da die Veränderungen auch ohne einen Zusammen- 
hang mit solchen, weder mit frischen noch, wie der fehlende Eisenpigment- 
nachweis ergab, mit älteren auftraten. Zu erwähnen sind hier noch die Ver- 
suche von Hurwitz und Michels, die bei virginellen Meerschweinchen durch 
Vitamin-C-Mangel bewirkte degenerative Veränderungen der Uterusmuskulatur 
mit Verlust der Erregbarkeit beobachteten. 


Die geschilderten Veränderungen machen den Eindruck einer mehr oder 
minder ausgeprägten Allgemeinerkrankung der Stützgewebe, die man sich 
wohl als Folge eines Vitaminmagels erklären kann — scheinen doch die Vitamine 
bei bestimmten lebenswichtigen Phasen der Zellernährung und des Zellwachs- 
tums eine Rolle zu spielen — die aber als dysergische Reaktion auf den Skorbut 
begleitende Infektionen in ihrer strengen Abgesondertheit von sonstigen bak- 
teriellen und toxischen Organschäden, die ja beim Skorbut fehlen, unwahr- 
scheinlich sind. Wird nach diesen Ueberlegungen die Annahme einer Infektiosität 
der bisher beschriebenen Skorbuterscheinungen abgelehnt und in den zu den 
Knochen-, Periost- und Muskelveränderungen führenden Vorgängen eine durch 
den Vitamin-C-Mangel hervorgerufene Dystrophie und abnorme Entwicklung 
der Stützgewebe angenommen, so war damit die Frage der Toxität der Diathese- 
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blutungen noch nicht geklärt. Ist doch die Möglichkeit, daß der skorbut- 
geschwächte Körper auf Bakterien schneller gerade mit hämorrhagischen 
Entzündungen und Gefäßwandschäden reagiert, ungleich größer und wahr- 
scheinlicher als die Annahme einer primär-toxischen, durch Vitaminmangel 
begünstigten oder ermöglichten Auslösung sämtlicher Skorbuterscheinungen, 
vor allem der des Knochensystems. | | | 

Daß bei der den Skorbut begleitenden hämorrhagischen Diathese Ver- 
änderungen der Blutelemente als Ursache von Blutungen nicht vorkommen, 
ist zur Genüge von anderen Untersuchern betont. Die Gerinnungszeit ist, 
wie auch unsere Versuche wieder erwiesen, normal oder nur unwesentlich 
verzögert. Die Angaben über Blutplättchenzahlen schwanken, erreichen 
jedoeh nie die niedrigen Werte einer Thrombopenie und werden u. a. von 
Herzog beim experimentellen Meerschweinchenskorbut als recht hoch ange- 
geben. Auffallend war, ohne daß damit ein Zusammenhang mit den Blutungen 
angenommen werden soll, eine auch bei unseren Tieren wieder zu beobachtende 
langsam auftretende Anämie. Ob die Ursache hierfür in der Verdrängung 
des aktiven Markes durch Gerüstmark, die im Verhältnis zu den großen Flächen 
histologisch unveränderten Knochenmarkes doch wohl zu klein und unbe- 
bedeutend ist, oder in einer im Verlaufe der Erkrankung einsetzenden Er- 
lahmung der Blutbildung auf Grund von Stoffwechselstörungen liegt, ist 
meines Erachtens zu wenig geklärt. Die hämorrhagische Diathese beim Skorbut 
ist nach all diesen Untersuchungen eine rein vaskuläre Form und charakterisiert 
durch den Austritt von morphologisch unverändertem Blut und, dies allerdings 
7 ren geringem Maße, von Oedemflüssigkeit aus irgendwie geschädigten 

efäßen. 

Aus der Gesamtheit der Blutungen heben sich zwei Typen hervor, größere, 
mitunter hämatomähnliche und kleinere, paravaskuläre. Ihre Lokalisation 
zeigt eine gewisse örtliche Bevorzugung. Am intensivsten treten die Blutungen 
in den Weichteilen und über den Gelenken der Extremitäten sowie im Periost 
und in der Gerüstmark-Trümmerfeldzone auf. Es folgen dann Blutungen in 
der Mundschleimhaut, hier wieder besonders um die Zähne herum. Vereinzelt 
fanden sich dazu bei verschiedenen Tieren Blutungen im Magen, im Dünn- 
und Dickdarm und in der Blase; auch im Epikard und an den Pleuren traten 
sie mitunter auf. Hautblutungen fehlten; nur im subkutanen Gewebe über den 
Extremitäten wurden etwas verwaschene Extravasate beobachtet. 

Bei der histologischen Untersuchung auf Wandveränderungen trifft man 
im Bereiche von mittleren und größeren Blutungen bei einer Reihe von kleineren 
- Venen auf eine bereits von M. B. Schmidt beobachtete granulierende Gefäß- 
wandentzündung. Diese Art Veränderungen tritt jedoch, wie von vornherein 
bemerkt werden soll, nur an manchen Gefäßen der Extremitäten und der Mund- 
schleimhaut auf. Es handelt sich also nicht um eine generalisierte entzündliche 
Gefäßwandschädigung. Die Gefäßwandzellen, Endothelien wie Adventitia- 
zellen, sind in solchen Fällen vergrößert und vermehrt; in der Gefäßwand 
selbst liegen kleinere Leukozyteninfiltrate, die Lumina solcher Venen sind 
stark eingeengt. 

Daß solche Gefäßveränderungen selbst und vor allem im vorgeschalteten 
Kapillarbezirk Blutungen veranlassen können, darüber kann kein Zweifel 
bestehen. Findet man andererseits wieder in weiterer Umgebung streifen- 
förmige Blutungen in Muskelgebieten, deren Gefäße keine der eben beschriebenen 
entzündlichen Veränderungen zeigen, so darf man dabei nicht außer acht 
lassen, daß bei Bewegungen größere Blutmengen in der skorbutgeschädigten, 
aufgelockerten Muskulatur verschoben werden können. Es können also selbst 
größere und über breite Bezirke ausgedehnte Blutungen in solchen Gefäßwand- 
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veränderungen ihre Erklärung finden. Wie jedoch schon erwähnt, ist diese 
Veränderung kein ständig wiederkehrender und allgemeingültiger Prozeß, trat 
allerdings bei einer ganzen Reihe von Versuchstieren, auch schon in früheren 
Untersuchungen, auf und kann sich in gleicher Form auch beim menschlichen 
‘Skorbut finden (M. B. Schmidt). Ihre Abhängigkeit von bakteriellen Wir- 
kungen ist nach dem histologischen Bild wohl mit ziemlicher Sicherheit anzu- 
nehmen, doch nehmen sie, auch bei den mit Bakterien geimpften Tieren, keinen 

oßen Raum unter der Zahl der Gefäßblutungen ein. Bei allen Tieren mit 
solchen Gefäßschäden ist der Eindruck vorherrschend, daß Infektionen eine 
bereits bestehende hämorrhagische Diathese wohl verschlimmern, aber nicht 
als alleiniger Faktor auslösen können. Eine andere Frage ist die, ob nicht 
Infektionen allgemein 
durch weitere Herab- 
setzung der Wider- 
standskraft des ohne- 
hin geschwächten Kör- 
pers oder durch ver- 
mehrten Verbrauch 
von Vitamin-C-Reser- 
ven das zeitliche Auf- 
treten der Skorbuter- 
scheinungen und die 
Intensität der Blu- 
tungen ungünstig be- 
einflussen; ihre Be- 
antwortung war im 
Rahmen unserer Un- 
tersuchungen nicht 
möglich. | 

Aus der Gruppe 

der größeren, mitunter 

hämatomähnlichen 
Blutungen finden wei- SE i 
terhin eine Reihe ihre R ear ION 
Erklärung in einer E Do 
andersartigen, anato- Abb. 1. Gefäßrupturstelle mit Verschluß durch einen Plätt- 
misch faßbaren Gefäß- chenthrombus (bei a eingerollte GefaBwand). 


wandschädigung. Bei 
manchen solcher Blutungen weist die Abhebung und Auseinanderdrängung 
des Gewebes (Bindegewebe, Muskelbündel und -fasern) darauf hin, daß die 
Blutungen unter größerem Druck und aus einer größeren Oeffnung (Ruptur- 
stelle) erfolgt sein müssen, da bei einfachen Diapedeseblutungen der Druck der 
aussickernden Blutmengen nicht groß genug wäre, um mechanisch so stark ein 
an sich straffes Gewebe auseinanderzudrängen; finden sich doch größere 
Diapedeseblutungen nur in nicht straffen Geweben, wie Schleimhäuten, Fett- 
gewebe. Entzündliche Gefäßwandveränderungen, wie sie eben beschrieben sind, 
wurden im Gebiete derartiger Blutungen, die sich durch ihre Größe auszeichnen 
und meist in der gespannten Gelenkkapsel liegen, fast nie beobachtet. Dagegen 
findet sich die Annahme einer Gefäßruptur, wie aus Abbildung 1 ersichtlich, 
mitunter bei genauerer Untersuchung in Serienschnitten bestätigt. 
Mittelgroße Vene in der ziemlich zellarmen, fibrösen Bindegewebskapsel eines 


Gelenkes der hinteren Extremität. Gefäßwand sehr dünn, keine Schwellung und Ver- 
mehrung der Endothelien oder Adventitiazellen, keine leukozytären Infiltrate in der 
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Venenwand oder ihrer Umgebung. Nach rechts zu ist der Zusammenhang der Gefäß- 
wand an einer umschriebenen Stelle plötzlich unterbrochen, die Gefäßwandenden sind 
hier etwas nach innen gerollt, der Endothelsaum erscheint auch hier nicht verändert. 
Die Rupturstelle ist durch einen feinkörnigen Blutplättchenthrombus völlig verschlossen. 
Derselbe ragt nach außen zapfenförmig über die Rupturstelle in das aufgelockerte peri- 
vaskuläre Gewebe vor. Weiter nach rechts folgt, auf der Abbildung nicht mehr sichtbar, 
jedoch durch eine ganze Reihe von Schnitten zu verfolgen, eine ausgedehnte Blutung. 
Der Plättchenthrombus ist durchsetzt von roten und einzelnen weißen Blutzellen; im 
Gefäßlumen liegen nach rückwärts dem Plättchenthrombus rote Blutmassen an. In den 
vorangehenden und nachfolgenden Gewebsschnitten zeigt sich das gleiche Bild mit 
langsamer Verengerung der Rupturstelle und entsprechendem Kleinerwerden des Ver- 
schlußthrombus. 

Derartige Blutungen liegen häufig in der Gelenkkapsel von Tieren mit 
~ Infraktionen oder Frakturen; hier waren also sicher die Gefäße einer etwas 
stärkeren Belastungsprobe ausgesetzt. Andererseits sind nach der ganzen 
Lage direkte Gefäßverletzungen durch Knochensplitter auszuschließen. Da 
es aber an gesunden Gefäßen, wenn nicht seltene hohe und plötzliche Druck- 
steigerungen eintreten, kaum jemals bei indirekten Traumen zu Gefäßrupturen 
kommt, muß bei den Skorbuttieren primär schon eine abnorme Wandschwäche 
der Gefäße bestanden baben. Hier kann man, wenngleich sie morphologisch 
nicht nachweisbar ist, doch im allgemeinen eine Schädigung größerer Gefäß- 
bezirke durch trophische Störungen, die dem Vitaminmangel und seinen Stoff- 
wcehseländerungen zuzuschreiben wären, annehmen. Daß solche gewisser- 
maßen minderwertige Gefäße mechanischen Beanspruchungen nicht den gleichen 
Widerstand entgegensetzen können wie gesunde, liegt auf der Hand. Zur 
Unterstützung der Annahme, daß es sich um bereits geschädigte Gefäße handelt, 
kann vielleicht auch noch folgender histologischer Befund herangezogen werden: 
In der Umgebung von Gefäßen, an denen solch große frische Rupturblutungen 
auftreten, finden sich häufig im Gewebe geringe Mengen von Eisenpigment. 
Man kann sie als Zeichen dafür ansprechen, daß der Zerreißungsblutung bereits 
ältere, kleinere Diapedeseblutungen vorausgegangen sind, die wiederum für 
ne, abnorme Wanddurchlässigkeit der Gefäße und Kapillaren sprechen 
‘ würden. 

Die weitaus größte Zahl der Blutungen jedoch, und dieses muß besonders 
betont werden, zeigt keine morphologisch greifbaren Gefäßwandschäden. 
Meist ist das Gewebe, in denen die Blutungen liegen, durch eine starke Hyper- 
ämie gekennzeichnet; besonders Venen und Kapillaren sind stark gefüllt. Es 
handelt sich um diapedeseähnliche, mehr oder minder ausgedehnte, mitunter 
streifenförmige Blutungen aus Kapillaren oder Präkapillaren. Diese Blutungen 
erfolgen aus scheinbar gesunden Gefäßgebieten heraus; es läßt sich kein Ent- 
zündungszustand der Gefäßsysteme selbst noch ein Uebergreifen eines ent- 
zündlichen Prozesses aus der Nachbarschaft irgendwie nachweisen. Die roten 
Blutkörperchen liegen entweder auf kleinere oder größere Strecken hin verteilt 
im perivaskulären Gewebe, oder finden sich, z. B. um die gelockerten Zähne, 
als hämatomähnliche Anhäufungen. 

Zur Erklärung dieser Blutungen hat die Annahme Aschoffs und Kochs, 
daß es sich meist um mechanische Einwirkungen auf zur Blutung disponierte 
Gefäße handle, die größte Wahrscheinlichkeit für sich; die Disposition der 
Gefäße kann man in einer durch Vitamin-C-Mangel verursachten Schädigung 
der Kittleisten erblicken, muß jedoch einschränkend sagen, daß eine solche 
histologisch nicht nachweisbar ist. Von Interesse sind in diesem Zusammen- 
hang die kürzlich veröffentlichten Ergebnisse Göthlins über eine Methode 
der kapillaren Festigkeitsprobe. Die Prüfung der Festigkeit der Hautkapillaren 
ergab eine direkte Abhängigkeit vom C-Vitamin-Bestande des Untersuchten; 
wurde derselbe künstlich durch genau dosierte Nahrung gedrückt, so trat 
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eine Erhöhung der Zahl der Petechien ein; stieg der Vitamin-C-Gehalt der 
Nahrung wieder, dann ließ die Durchlässigkeit der Kapillargefäße der Haut 
nach. Auch die Arbeiten von Wolbach, Burt und Howe sind hier zu er- 
wähnen, die auf eine Unfähigkeit der Stützgewebe zur Bildung fertiger Inter- 
zellularsubstanz beim experimentellen Skorbut hinweisen. Eine gewisse Be- 
vorzugung mancher Gewebspartien für Blutungen findet in ihrer besonderen 
funktionellen Beanspruchung ihre Erklärung, die beim Skorbut dazu noch 
verstärkt werden kann (Bänder und Muskeln der Extremitäten bei Frakturen 
und Luxationen, paradentales Gewebe bei einsetzender Lockerung der Zähne). 
Bei der Intensität mancher Blutungen wäre noch zu bedenken, ob nicht die 
aktiven Funktionen der Gefäßendothelien beim Vorgang der Blutstillung 
durch die Dystrophie derselben gestört sein könnten; nähere Untersuchungen 
hierüber wurden bei unseren Tieren nicht angestellt. Auf Kreislaufstörungen 
als Vorläufer der Blutungen weist besonders Bauer hin; er geht in der Deutung 
seiner experimentellen Befunde noch weiter und sieht in vielen Skorbut- 
erscheinungen an Zähnen und Kiefer nur eine Folgewirkung von Zirkulations- 
störungen. Die Möglichkeit eines ungünstigen Einflusses von allgemeinen 
oder lokalen Kreislaufstörungen ist nicht von der Hand zu weisen und findet 
auch in manchen Befunden ihre Bestätigung. 

Rückblickend läßt sich sagen, daß durch den Vitamin-C-Mangel Gefäß- 
wandstörungen hervorgerufen werden, die, worauf manche Untersuchungen 
hindeuten, wohl in einer Lockerung des Wandgefüges der kleineren Gefäße 
und Kapillaren bestehen und sich in einer starken Durchlässigkeit für rote 
Blutkörperchen äußern. Wenn des öfteren von einer durch Vitaminmangel 
bewirkten Stoffwechselstörung die Rede war, so soll dieser Begriff recht weit 
gefaßt werden. Es muß sich dabei nicht unbedingt um eine unmittelbare 
nutritive Störung von Zellelementen und Geweben handeln; es wäre auch 
an den Umweg über die Entstehung abnormer Stoffwechselvorgänge im Körper 
und das Eindringen von schädlichen Stoffwechselprodukten in die Blutbahn 
zu denken. Für letztere Möglichkeit sprächen unter anderem Beobachtungen 
von Domini, welcher fand, daß beim experimentellen Skorbut die Darm- 
durchlässigkeit für Guanidin und Cholin erhöht wird. In diesem Lichte be- 
trachtet, haben auch die eingangs erwähnten Untersuchungen von Grineff 
und Utewskaja wieder eine gewisse Bedeutung; doch läßt sich über die Art 
solcher Stoffwechselstörungen im weitesten Sinne nichts Abschließendes sagen. 
Auffallend ist das schnelle Nachlassen der Blutungen bei Vitaminzufuhr, eine 
Beobachtung, die wieder für direkte trophische Einwirkungen des Vitamin C 
spricht. 


Zusammenfassung. 


Das Wesen des Skorbuts machen durch Vitamin-C-Mangel bedingte 
Schädigungen mesenchymaler Gewebe, wahrscheinlich dystrophischer Natur, 
aus, die zu den bekannten Knochen- und Knochenmarksveränderungen, zu 
periostitis- und myositisähnlichen Prozessen führen und eine abnorme Gefäß- 
wanddurchlässigkeit verursachen. 

Die Gefäßwanddystrophie tritt besonders an kleineren Gefäßen und 
Kapillaren zutage und äußert sich in Diapedeseblutungen, die die Mehrzahl 
aller Blutungen ausmachen. | 

Als Ausdruck erhöhter Gefäßwandschädigung sind mitunter auftretende 
Rhexisblutungen zu betrachten. 

Infektionen können durch granulierende Gefäßwandentzündungen die Er- 
scheinungen der den Skorbut begleitenden hämorrhagischen Diathese ver- 
stärken, gehören aber nicht zum Wesen der Erkrankung, 
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Die Intensität mancher Blutungen findet vielleicht in einer mit der Dys- 
trophie der Gefäßwandzellen einhergehenden Störung des Gerinnungs- 
mechanismus ihre Erklärung; daneben mögen Zirkulationsstörungen eine Rolle 
spielen. 
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Wilkinson, H. J., L’innervation du muscle strié. (Bull. Histol. appl. 
8, Nr 5, 117, 1931.) 

Die Fasern der quergestreiften Muskeln werden ausschließlich von somati- 
schen Nerven innerviert. Für eine doppelte somatische Innervation fehlen die 
Tatsachen, es ist dagegen sehr wahrscheinlich, daß jede Muskelfaser nur eine 
Endplatte besitzt. Gewisse Anzeichen weisen aber darauf hin, daß jede der 
Muskelfasern durch einen peripheren Plexus dem Einfluß von mehr als einem 
Neuron untersteht. In Hinblick auf den mitochondrischen Inhalt scheinen 
die Fasern der quergestreiften Muskeln reicher von Mitochondrien durchsetzt 
zu sein als die anderer untersuchter Muskeln. Die sympathischen Nerven, die 
in den quergestreiften Muskeln gefunden werden, stehen alle in Beziehung 
zur Innervation der Blutgefäße und kontrollieren die Zirkulation. ` 

| | [Aus Anat. Bericht. Heinze.) 


Duken, J., Myositis ossificans circumscripta als Folge intra- 
muskulärer Injektion von Blut bei Kindern. (Z. Kinderheilk. 52, 
528, 1932.) | 

Zwei Fälle, in denen sich im Anschluß an intramuskuläre Injektionen in 
der Muskulatur des Oberarms eine Myos. ossific. entwickelte; das eine Mal 
etwa 14 Jahr nach der Injektion von Blut, im zweiten Falle kürzere Zeit nach 

medikamentösen Injektionen, die wohl ein Hämatom veranlaßt. hatten. . 

g ZE | Willer (Würzburg). 


Weinberger, Maximilian, Ueber eine chronisch verlaufende Poly- 
myositis mit Ausgang in progressive Muskelatrophie. . (Wien. 
med. Wschr. 1933, Nr 4—6.) | | 

Verf. berichtet über den Verlauf der 9 Jahre dauernden und von ihm 

7 Jahre beobachteten Erkrankung, bringt ausführlich die Befunde der mehrfach 

vorgenommenen Probeexzisionen und schließlich den genauen Befund bei der 

Obduktion. | 

Eine zusammenfassende Betrachtung der von C. Sternberg erhobenen 
histologischen Befunde zeigt, daß im akuten Stadium ein hochgradiges 

Oedem der Muskulatur, hyaline Umwandlung der Muskelfasern und leuko- 

zytäre Infiltration des interstitiellen Gewebes bestand. Im weiteren Verlauf 

kam es zu einer beträchtlichen Atrophie der Muskelfasern mit starker Wuche- 
rung der Sarkolemmkerne, Entwicklung riesenzellenähnlicher Gebilde und 
schließlich zu ausgebreitetem Schwund der Muskulatur. Auch in diesem 

Stadium noch Oedem, Lymphozyten- und Plasmazelleninfiltration. Von be- 

sonderem Interesse der Befund eigenartiger, miliarer, aus Epitheloidzellen 

und Lymphozyten bestehender Knötchen. Diese sind weder mit Tuberkeln 
noch mit Gummen noch mit rheumatischen Knötchen zu identifizieren, sondern 
müssen als Granulom besonderer Art, entzündlichen Ursprunges, aber un- 
bekannter Aetiologie angesprochen werden. Die Granulome sind eine 
weitere Stütze der Auffassung, daß es sich in diesem Falle um eine infektiöse 

Myositis mit Ausgang in Atrophie der Muskulatur handelt. 

Rich. Paltauf (Wien). 


Fraser, A. D., Rheumatische Veränderungen in Lymphknoten. 
[Rheumatic lesions in lymph nodes.] (Lancet 19331, Nr 21, 1117.) 
Drei Falle von akutem Gelenkrheumatismus mit rheumatischer Karditis 
kamen zur Sektion. Dabei wurden in oberem Mediastinum hyperplastische 
Lymphknoten gefunden, welche die spezifischen, von Aschoff beschriebenen 
Veranderungen zeigten (Mikrophotos). Ein Fall mit rheumatischer Pneumonie 
zeigte in gleicher Weise veränderte Bronchiallymphdrüsen. In den Lymph- 
knoten selbst lagen die Veränderungen im interstitiellen Gewebe, besonders 
zahlreich in den äußeren Schichten der bindegewebigen Kapsel. Typisch waren 
Kongestionen, Hämorrhagien, Proliferationen der Endothelzellen und leuko- 
zytäre Infiltrationen des Bindegewebes. Die Anwesenheit dieser spezifisch 
rheumatischen Veränderungen in den regionären Lymphdrüsen der befallenen 
Organe wird als Beweis dafür angesehen, daß das Virus des akuten Rheumatismus 
von den infizierten Geweben über die Lymphbahnen in das Blut gelangen kann. 
Sincke (Hamburg). 


Russell Amies, C., Die Elementarkörper der Varizellen und ihre 
Agglutination in reiner Suspension durch das Serum von 
Patienten mit Windpocken. [The elementary bodies of vari- 
cella and their agglutination in pure suspension by the serum 
of chicken-pox patients.] (Lancet 1933 I, Nr 19, 1015.) 

Bei 61 Fällen von Varizellen wurden aus dem Inhalte der Pusteln die 
Paschenschen Elementarkörper durch eine besondere Methode als Suspension 
gewonnen. Diese Suspension wurde durch Serum von Patienten, die Vari- 
zellen durchgemacht hatten, agglutiniert. Die Ergebnisse liefern einen strengen 
Beweis dafür, daß die Elementarkörper als die Erreger der Varizellen anzu- 
sprechen sind. ` ` | | Sincke (Hamburg). ` 


Schleimer, Hans, Zur Klinik der Sepsis im Kindesalter. (Wien. 
med. Wschr. 1933, Nr 15.) | 
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Bericht über einen 10jährigen Knaben, der im Anschluß an eine Angina 
an remittierendem Fieber — jeden zweiten Tag über 39° — erkrankte. Nach 
jedem Temperaturanstieg am Stamm diffus verteilt linsen- bis groschenstück- 
große, urtikariaähnliche, flach erhabene Effloreszenzen, teils rosarot, teils 
lividfarben; weiters weicher, beträchtlicher Milztumor. Blutbefund: 2800000 
Erythrozyten, Sahli 62, 11000 Leukozyten. Differentialzählung: Neutrophile 
63 %, Lymphozyten 21 %, Basophile 1 %, Eosinophile 5 %, Stabkernige 4 %. 
In den Blutausstrichen finden sich phagozytierte und freiliegende grampositive 
Kokken in Kettenform. (Kontrollpräparate wurden vom Ref. gefärbt und auch 
von C. Sternberg begutachtet.) Kultur aus Hauteffloreszenzen sowie Blut- 
kultur ergab mehrfach Streptococcus viridans. Weiterer Anstieg der Eosino- 
philen bis 11%. Nach 4 Wochen verschwanden die Hauteffloreszenzen, der 
Milztumor und das Fieber; Blutkulturen steril. Pat. wurde geheilt entlassen. 

Rich. Paltauf (Wien). 


Ssawrimowitsch, Helene, Ueber Scharlach mit primärem Lungen- 
affekt. (Beitr. path. Anat. 91, 225, 1933.) 

In den Jahren 1926—1930 wurde bei 630 Scharlachfällen (anscheinend 
handelt es sich um Sektionsmaterial, also tödlich verlaufende Fälle, Ref.) 
nur in 3 Fällen, die kleine Kinder betrafen, ein primärer Lungenaffekt gefunden, 
der offenbar als „primärer Scharlachaffekt‘“ an nicht typischem Ort anzusehen 
ist. In diesen 3 Fällen fehlten (mit Ausnahme von Hyperämie und gelegent- 
lichen geringfügigen entzündlichen Veränderungen) die für Scharlach charakte- 
ristischen Prozesse an Tonsillen und Rachen, während die Lungenaffekte ihrer 
Natur nach im ganzen den sonst an den Tonsillen zu beobachtenden Verände- 
rungen analog waren. In allen 3 Fällen handelte es sich um einen Herd in 
einem Lungenunterlappen (in der einen Beobachtung fanden sich zwei benach- 
barte Herde); die Besonderheit dieses Herdes bestand in einer ausgeprägten Ne- 
krose des Lungengewebes mit verhältnismäßig geringer leukozytärer Infiltration; 
massenhaft fanden sich Streptokokken. Die Umgebung des Herdes war durch 
eine umschriebene fibrinöse Pneumonie mit Oedembildung gekennzeichnet; 
in den regionären Lymphknoten wurden Hyperplasie und akute Entzündung 
gesehen, wobei sich in zwei Fällen auch Nekrosen hinzugesellten. In einer 
Beobachtung fanden sich auch reichlich Streptokokken im Randsinus der 
regionären Lymphknoten. — Bemerkenswert ist, daß in allen 3 Fällen der 
Tod sehr früh eintrat (4., 5. und 7. Tag der Erkrankung). Solche Fälle von 
Scharlach mit primärer Lokalisation in den Lungen bilden also wohl eine be- 
sondere Form der Scharlacherkrankung, mit welcher Pathologe und Kliniker 
zu rechnen haben. Hückel (Göttingen). 


Parish, H. J., Immunisierung tuberkulöser Kinder gegen Di- 
phtherie mit Formoltoxoid. [Immunisation of tuberculous 
children against diphtheria with formol toxoid.] (Lancet 1933 I, 
Nr 20, 1063.) 

In drei Krankenhäusern (chirurgische Tuberkulose und Orthopädie) 
wurden Kinder mit positivem Schicktest einer Immunisierung gegen Di- 
phtherie unterworfen. Vor der Immunisierung wurde durch die intradermale 
Probe nach Moloney (verdünntes Toxoid) untersucht, ob die Kinder be- 
sonders empfindlich seien. Je nach dem Ausfall dieser Probe erhielten dann 
die Kinder Toxoid-Antitoxin (bei positivem Moloney-Test), oder Formol- 
Toxoid (bei negativem M. T.). Auf diese Weise gelang es, alle lokalen oder 
Allgemeinreaktionen zu vermeiden und 96 % der Kinder innerhalb von 4 Wochen 
(nach der 3. Injektion) gegen die Diphtherie zu immunisieren. 

Sincke (Hamburg). 
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Brandt, A., Relative und absolute Leukozytenzahlen und deren 
genauere Zahlung durch eine neue Zeiss-Kammer. (Med. Klin. 
1933, Nr 26, 875.) 

Auf Vorschlag des Verf. hat die Firma Zeiss eine neue Vierfachkammer 
herausgebracht, als deren besondere Vorteile genannt werden: Neuartige 
bessere Ausgestaltung des Zählnetzes; keine Doppel- und Dreifachlinien; ein- 
deutige, klare Begrenzung der Zahlilachen für weiße und rote Blutkörperchen; 
gleichzeitige Füllung einer Kammer für die roten und dreier Kammern 
für weiße Blutkörperchen ; Auszählung in einem Arbeitsgang; kein Liegenbleiben 
der Pipette und keine Reinigung der Zählkammer zwischendurch; genauere 
Ergebnisse bei rascherem Arbeiten. — Die neue Zählkammer (Brandt-Zeiss) 
wurde in Reihenuntersuchungen im Vergleich mit den bisher bekannten aus- 
geprobt. Willer (Würzburg). 


Storti, E, Abstammung und Bedeutung der Riesenzellen des 
Embryonalblutes (Maximowsche Megakaryozyten). [Origine e 
= significato delle cellule giganti (megacariociti di Maximow) 
. del sangue embrionale.] (Boll. Soc. med.-chir. Pavia 1932, F. 6, 895.) 
Die Riesenzellen, die im kreisenden Blute des Embryo während der prä- 
hepatischen Stufe vorkommen, sind nicht als Megakaryozyten, sondern als 
Hämoglobinzellen zu deuten, die von den basophilen Megaloblasten, wahr- 
scheinlich durch unregelmäßige Mitose- und Amitoseprozesse abstammen. 
Aus diesen Befunden ergibt sich die Folgerung, daß in der prähepatischen Phase, 
wenn die Blutplättchen fehlen, auch die Megakaryozyten vollkommen fehlen. 
G. Patrassi (Florenz). 
Salanitro, M., Blutveränderungen durch Thorotrast. [Modifi- 
cazioni ematiche da Thorotrast.] (Boll. Soll. ital. Biol. sper. 7, F. 8, 
1229, 1932.) j 
Durch die subkutane Einspritzung von Thorotrast (0,5 ccm pro kg) wird 
bei Kaninchen zuerst eine mäßige Leukozytose, dann eine mehr oder weniger 
ausgesprochene Leukopenie (besonders Verminderung der Polynukleären) 


‚hervorgerufen. 
Nur die länger dauernde Behandlung kann ein anämisches Blutbild er- 
zeugen. G. Patrasst (Florenz). 


Sindoni, M., und Aragona, G., Durch Erstickung hervorgerufene 
Polyglobulie und Milz. [Poliglobulia da asfissia e milza.] 
(Boll. Soc. ital. Biol. sper. 7, F. 8, 1130, 1932.) 

An normalen und an splenektomisierten Hunden ausgeführte Unter- 
suchungen. Auf Grund der Befunde scheint die Milz wirklich das Reserve- 
organ der Erythrozyten zu sein und die Erstickungspolyglobulie würde durch 
ihre Kontraktion bedingt sein. G. Patrassi (Florenz). 


Gronchi, V., Spezifische Veränderungen der Erythrozytenresistenz 
bei den mit Lysozytin behandelten Tieren. [Modificazioni 
specifiche della resistenza globulare negli animali trattati con 
lisocitina.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 7, F. 7, 938, 1932.) 

Bei Kaninchen, die nur eine einzige endovenöse Lysozytineinspritzung 

(cg 1 bzw. 5 pro kg) erhalten haben. nimmt die Erythrozytenresistenz rasch 

sowohl dem Lysozythin als auch dem Saponin und den hypotonischen Lösungen 

gegenüber ab. Diese Veränderung hört innerhalb weniger Tage auf. 
Bei lange mit kleinen Lysozytindosen (cg 0,5 — 1 pro kg) behandelten 

Kaninchen nimmt die Erythrozytenresistenz gegenüber dem Lysozytin kurz 
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nach der letzten Einspritzung ab; sie ist dagegen nach wenigstens 24 Stunden 
‘vermehrt. Ferner ist sie konstant unverändert gegenüber Saponin und leicht 
vermehrt gegenüber den hypotonischen Lösungen. | 
Diese Ergebnisse können in der Weise erklärt werden, daß Lysozytin 
auf die periphere Schicht der roten Blutkörperchen wirke; es würde die Be- 
ziehungen des Verhältnisses zwischen den verschiedenen chemischen Bestand- 
teilen (Lezithin, Cholesterin, Proteinstoffe) verändern. G. Patrassi (Florenz). 
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Santucci, G., Splenomegalische perniziöse Anämie, Typ Pende. 
Klinischer und pathologischer Beitrag. [Anemia perniciosa 
splenomegalica tipo Pende. Contributo clinico e anatomo- 
patologico.] ) (Minerva med. 23, No 28, 43, 1932.) 

17jähriges Mädchen im 5 Monat der Schwangerschaft. Fortschreitende 
Anämisierung. Starke Splenomegalie. Im Blutbild die typischen Merkmale 
einer perniziösen Anämie. Tod an eitriger Pleuritis und Peritonitis. Die Aus- 
strichspräparate der Milz zeigten alle reifen und unreifen Zellen der megalo- 
blastischen Reihe außer einer mäßigen Zahl von Myelozyten und Myeloblasten. 
Auch in den Knochenmarksausstrichspräparaten zahlreiche basophile poly- 
chromatophile und orthochromatische Megaloblasten. 

Der vorliegende Fall wäre dem durch die myeloische Metaplasie der Milz 
gekennzeichneten splenomegalischen Typ der perniziösen Anämie von Pende 
zuzuschreiben. Unter den verschiedenen Formen, die man sich für die Dif- 
ferentialdiagnose dieser Splenomegalie vergegenwärtigen muß, kommt der aleu- 
kämischen Myelose eine besondere Bedeutung zu. Im Milzpunktrat zeigt 
die Pendesche Form die unreifen Elemente der roten Reihe (verschiedene 
Reifungsphasen der Megaloblasten); sie überwiegen an Zahl die Myelozyten 
und die spärlichen Myeloblasten. G. Patrassi (Florenz). 


Fervers, C., Die Behandlung von Anämien mit ultraviolett be- 
strahltem Eigenblut. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 2, 226, 1933.) 
Durch Versuche an Hunden sowie Studien an gesunden und anämischen 
Menschen konnte übereinstimmend mit den Befunden von Seyderhelm ge- 
zeigt werden, daß ultraviolett bestrahltes Eigenblut, intramuskulär reinjiziert, 
eine bedeutend stärkere hämatopoetische Wirkung hervorruft als die Reinjek- 
tion unbestrahlten Eigenblutes. L. Heilmeyer (Jena). 


Barron, Moses, Besteht ein Antagonismus zwischen perniziöser 
Anämie und Tuberkulose? [Pernicious anemia and tuberculosis: 
is there an antagonism?] (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 20, 1933.) 

Bei 16000 Sektionen in Minneapolis fanden sich 93 Fälle von perniziöser 

Anämie. Chronische Tuberkulose ist bei perniziöser Anämie die größte Selten- 

heit. Unter den 93 Fällen fanden sich nur 2 mit aktiver Tuberkulose, und zwar 

Miliartuberkulose. In einem weiteren, und klinisch beobachteten Fall bestand 

ebenfalls Miliartuberkulose, und in einem weiteren klinischen Fall chronische 

Tuberkulose. Es besteht demnach offenbar ein Antagonismus zwischen per- 

niziöser Anämie und Tuberkulose. W. Fischer (Rostock). 


Funstein, L., Die chronisch essentielle Thrombopenie und das 
endokrine System. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 2, 146, 1933.) 
Mitteilung von 5 Fällen (4 Frauen, 1 Mann) mit 2 Autopsiebefunden, bei 
welchen mehr oder weniger schwere Veränderungen, bzw. Funktionsstörungen 
im endokrinen System sicher feststellbar waren. Am häufigsten fanden sich 
Störungen der Ovarialfunktion, seltener wurden Abweichungen der Hypo- 
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physe, des Pankreas und der Schilddriise gefunden. In 2 Fallen wurde ein 
Uebergang der urspriinglich reinen Thrombopenie in Aleukie, bzw. Pan- 
myelophthise festgestellt. 3 | L. Heilmeyer (Jena). 


Salus, Fritz, Zur zentral-nervösen Regulation des roten Blut- 
bildes. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 2, 214, 1933.) 

Verf. teilt 5 Fälle von zerebralen Erkrankungen mit gleichzeitig bestehender 
Polyglobulie mit. In Fall 1—3 handelte es sich um eine Narkolepsie, in Fall 14 
um eine postenzephalitische Fettsucht mit leichtem Parkinsonismus, in Fall 5 
um einen Stirnhirntumor mit mesenzephal-hypophysären Störungen. Für die 
Annahme des Verf., daß die Polyglobulie in diesen Fällen als zerebrale Reiz- 
wirkung aufzufassen ist, spricht vor allem Fall 1, bei welchem eine beträchtliche 
Polyglobulie von 7,4 Mill. Erythrozyten während der Phase der narkoleptischen 
Anfälle bestand, während in den anfallsfreien Wochen die Erythrozytenzahl 
wieder völlig normal wurde. Verf. schließt aus diesen klinischen Beobachtungen 
auf ein (inzwischen vom Referenten nachgewiesenes [d. Ref.)] Zentrum der 
Erythrozytenregulation im Gehirn. L. Heilmeyer (Jena). 


Abrahams, A., Ein Fall von Agranulozytose. [A case of agranulo- 
cytosis.] (Lancet 1933 I, Nr 20, 1068.) 

Bei einer 60jährigen Patientin trat nach gastrointestinalen Störungen 
ein völliges Fehlen, der Granulozyten im Blut auf. Bemerkenswert ist, daß die 
Patientin 15 Tage lang diesen Zustand aushielt und daß dann nach Fieber- 
abfall und Bluttransfusion wieder ein normales Blutbild erschien, dem völlige 
Genesung folgte. å Sincke (Hamburg). 


Ratcliffe, Herbert L., Furth, Jacob, und Breedis, Charles, Unter- 
suchungen über die Entstehung der Erythroleukosis. [Studies 
on Go pathogenesis of erythroleucosis.| (Amer. J. Path. 9, Nr 2, 
1933. , 

Untersuchungen über die Ellermannsche Erythroleukosis der Hühner. 
Tiere wurden teils mit Vollblut, teils mit gewaschenem Blut oder bloß Blut- 
plasma von leukosekranken Hühnern infiziert. Das filtrierbare Agens übt 
einen Wachstumsreiz auf die basophilen Erythroblasten der sinusoidalen 
Kapillaren des Knochenmarks aus. Diese wuchernden lymphozytenartigen 
Zellen reifen nicht aus, verdrängen die übrigen Knochenmarkszellen, gelangen 
in die allgemeine Zirkulation und häufen sich, weiterwuchernd, in den Kapillaren 
innerer Organe an. Bei der Erythroleukose sind die Thrombozyten anfangs 
vermehrt, bald aber stark vermindert oder fehlen ganz. Die Entstehung der 
Thrombozyten beim Huhn ist noch umstritten. Es werden auch Befunde 
mitgeteilt, die eine Heilung einer bestehenden Erythroleukose erkennen lassen. 
An den beigegebenen Mikrophotos ist bei der Schwarz-Weiß-Wiedergabe leider 
für den, der nicht voll mit den Befunden vertraut ist, wenig zu erkennen. 

W. Fischer (Rostock). 


Potter, J. S., und Richter, M. N., Mäuseleukämie. VIII. Die Konti- 
nuität der Zellrassen bei übertragbarer lymphatischer Leuk- 
ämie. [Mouse leukemia. VIII. Continuity of cell lineage in 
transmission lines of lymphatic leukemia.] (Arch. of Path. 15, 
198, 1933.) 

Die Versuche wurden mit 3 verschiedenen Zellrassen durchgeführt. Auch 
nach zahlreichen Uebertragungen behielten die Lymphozyten ihre urspriingliche 

Struktur, wie Größe, Form, Kern-Plasma- Relation, Golgistruktur, Mitochondrien- 
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gehalt und Teilungsquotient bei. In Zeitserienversuchen ließ sich zeigen, daß 
jeder Stamm seine charakteristische Ausbreitungsgeschwindigkeit besitzt. 
Aus den Abbildungen, welche Verff. ihrer Arbeit beigefügt haben, geht weiter 
hervor, daß die Lymphozyten, welche sich durch Kernstruktur, Mitochondrien- 
gehalt und Teilungsgeschwindigkeit als die jüngsten erwiesen, sich auch am 
schnellsten ausbreiteten. Da das lymphatische Gewebe der Wirtstiere nicht 
an der Lymphozytenproduktion teilnahm und da sich histologisch nachweisen 
ließ, daß sich die injizierten Lymphozyten per continuitatem ausbreiteten, 
schließen Verff., daß die Lymphozyten eines gegebenen Stammes von über- 
tragbarer lymphatischer Leukämie als die direkten Nachkommen der Zellen 
des spontan erkrankten Muttertieres aufzufassen sind. W. Ehrich (Rostock). 


Poinso, R., et Poursines, Y., Les lésions spléniques dans la di- 
phthérie maligne. (Ann. d’Anat. path. 10, No 5, 664, 1933.) 

Bei 6 Fällen von schwerer, zum Teil hämorrhagischer Diphtherie bei Klein- 
kindern konnten ziemlich einheitliche Milzveränderungen beobachtet werden: 
Neben den bekannten Follikelnekrosen besteht eine schwere Splenitis mit 
Hyperplasie und Mobilisierung der Retikulumzellen, Riesenzellbildung, 
Schwellung der Endothelien der Milzvenen; in einigen Fällen fand sich auch 
eine myeloische Metaplasie wie bei der Variola. Die Follikelnekrosen fehlten 
in einem Fall. Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Naegeli, Th., und Meythaler, Fr., Die Beteiligung der Milz an der 
Gallenfarbstoffbildung. Zugleich ein Beitrag zur Ursache des 
Toluylendiaminikterus. (Arch. f. exper. Path. 165, 571, 1932.) 

Versuche an Hunden, die dartun, daß nach Unterbindung der Milzvenen 
eine Erhöhung des Bilirubinspiegels sowohl im Milzvenenblut als auch im peri- 
pheren Blute auftritt, die in Höhe und Dauer von der Unterbindungszeit ab- 
hängig ist. Bei Abklemmung der Hauptmilzvene und gleichzeitiger Abklemmung 
aller übrigen Milzvenen tritt bei zeitlich begrenzter Abklemmung und Wieder- 
eröffnung der Hauptmilzvene der tatsächliche Anstieg des Bilirubins noch 
deutlicher zutage. Auch hier besteht eine Parallele zwischen der Höhe des 

Bilirubinspiegels der Milzvene und des peripheren Blutes. Bei Anastomose der 

Vena lienalis mit der linken Vena renalis steigt der periphere Bilirubinspiegel 

schnell an, liegt jedoch tief, während er nach temporärer Stauung der Milz- 

venen bei normalem Abfluß des Milzvenenblutes in die Leber langsam, jedoch 
hoch ansteigt. In bezug auf die Gallenfarbstoffbildung besteht eine enge Kor- 
relation zwischen Milz und Leber. Die histologischen Untersuchungen der Stau- 
ungsmilzen (Prof. Lauche) zeigten Uebertritt von Blut in die Milzpulpa, 

Vermehrung und Verdickung des Trabekelsystems und Hämosiderose. — Eine 

aktive Bilirubinbildung der Milz, wenigstens bei pathologischen Zuständen, 

liegt nach Ansicht der Verff. sicherlich vor. — Toluylendiaminvergiftung bei 

Hunden mit totaler Milzvenenunterbindung, bei Hunden mit Umleitung der 

Vena lienalis in die Vena renalis und bei Tieren mit Eckscher Fistel zeigt gegen- 

über der Norm ein verspätetes und schwächeres Auftreten des Ikterus. Die Ur- 

sache liegt in der Unterbrechung oder der Umleitung des venösen Milzblutes 
unter Umgehung der Leber. Toluylendiaminvergiftung bei Hunden mit um- 
gekehrter Eckscher Fistel zeigen ein normales Auftreten des Ikterus. — Der 

Toluylendiaminikterus ist ein Resorptionsikterus, bei dem die Milz eine große 

Rolle spielt. Hückel (Göttingen). 


Duy, Julius, Ueber einen Fall von zweizeitiger, spontaner Milz- 
ruptur bei Paratyphus. (Wien. med. Wschr. 1932, Nr 40.) 
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Kasuistische Mitteilung. Es bestand auBerdem eine Mesaortitis, und Verf. 
erwägt die Möglichkeit, daß der bei latenter Lues sich findende Milztumor die 
Ruptur begiinstigte. Histologisch an den Milzgefäßen keine Anhaltspunkte 
für luetische Veränderungen. | Rich. Paltauf (Wien). 


Luisada, A., Primäre Tuberkulose der Milz mit nachfolgender 
sklerotisierender Hepatitis. (Klinisch-anatomischer Beitrag.) 
[Tubercolosi primitiva della milza con epatite sclerotica se- 
33 1089) (Contributo anatomo-clinico.)] (Minerva med. 23, No 31, 
133, 1932. 

Es handelt sich um einen 16jährigen Jiingling. Während der Kindheit. 
tuberkulöse Schädigungen der Haut und Skrophulose. Ungefähr 6 Monate 
vor dem Tode Anämie mit Tendenz zum chlorotischen Typ und Splenomegalie. 
Aszites. Hämatemese und Mölena. In der letzten Lebenszeit unregelmäßiges. 
Fieber. 

Die Obduktion ergab: außerordentlich vergrößerte Milz (2190 g) mit aus- 
gedehnten ischämischen Infarkten und deutlichen Kalkeiseninkrustationen 
(Gamnaschen Höfen); histologisch: tuberkulöse Entzündung der Pulpa mit. 
typischen (wenn auch seltenen) Langhansschen Riesenzellen. Verkleinerte 
Leber (900 g) mit dem Bild einer großzügigen Sklerose; auch hier spärliche: 
Tuberkeln. 

Unbedeutende tuberkulöse Veränderungen in Lunge und Lymphdrüsen. 
Die Leberveränderungen wären nach den Milzveränderungen aufgetreten. 
Unter der Bezeichnung „primäre Tuberkulose der Milz“ muß man selbstver- 
ständlich verstehen, daß dieses Organ der Hauptsitz des tuberkulösen Pro- 
zesses War. G. Pairassi (Florenz). 


Serra, V., Experimentelle Untersuchungen über die durch die 
X-Strahlen bei normalen und splenektomisierten Tieren her- 
vorgerufenen Blutveränderungen. [Ricerche sperimentali sulle 
modificazioni ematiche indotte dai raggi X negli animali 
normali e splenectomizzati.] (Policlinico, Sez. med. 39, No 12, 640 
1932. 

Di Bestrahlung bewirkt bei normalen Kaninchen zuerst ein durch Milz- 
inhibition verursachtes Vorwiegen der Knochenmarksfunktion, und zwar 
Leukozytose mit Neutrophilie und Lymphopenie; dann Vorwiegen der Milz 
durch Erschöpfung der Knochenmarksleistung, und zwar Leukopenie mit 
Neutropenie und Lymphozytose. Auch die Splenektomie reizt die Tätigkeit des. 
myeloischen Gewebes, bis zum Eintreten von Kompensationserscheinungen, 
die auf die Milzexstirpation folgen. Findet die Bestrahlung sofort nach der 
Splenektomie statt, so ergibt sich eine rasche Erschöpfung des beiden Reizungen 
ausgesetzten myeloischen Systems. Erfolgt sie 7—10 Tage später, so erzeugt 
sie eine intensive Reaktion des myeloischen Gewebes, das sich schon in einer 
Hyperfunktionsphase befindet. Wird die Bestrahlung in großem Abstand 
nach der Splenektomie ausgeführt, so ruft sie Wirkungen hervor, die den bei 
normalen Tieren beobachteten ähneln, da die Milzfunktion durch gleichwertige 
Gewebe kompensiert wird. G. Patrassi (Florenz). 


Agnoli, R, Die Wechselbeziehungen zwischen Milz und Knochen- 
mark. [Le interazioni tra milza e midollo osseo.] (Boll. Soc. ital. 
Biol. sper. 7, F. 8, 1169, 1932.) 

Das Blutserum der splenektomisierten Kaninchen reizt die Hämatopoese 
sowohl bei normalen als auch bei durch Phenylhydrazin anämisierten Kaninchen. 
G. Pairassi (Florenz). 
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Ullrich, L., Splenektomiefolgen beim Morbus Gaucher. (Z. Kinder- 
heilk. 55, 1, 1933.) 5 

Nach kurzer Literaturübersicht wird über einen Fall berichtet, in dem die 
Splenektomie bei einem dreijährigen Knaben mit fortgeschrittenem Morbus 
Gaucher die akute Gefahr, die dem Kinde infolge hämorrhagischer Diathese 
und hochgradiger Anämie drohte, beseitigte und das Allgemeinbefinden günstig 
beeinflußte. Andererseits traten schon zwei Monate nach der Operation Be- 
schwerden von seiten des Skelettsystems auf, die sich röntgenographisch auf 
einen unregelmäßig fortschreitenden destruktiven Prozeß, wohl infolge an- 
wachsender Kerasinspeicherung, zurückführen ließen. Mit früheren Be- 
obachtungen zeigt der Fall, daß die Splenektomie für einen Gaucher-Kranken 
Licht- und Schattenseiten hat. Willer (Würzburg). 


Mai, Hermann, Chemische Untersuchung einer Gaucher-Milz. 
(Z. Kinderheilk. 55, 12, 1933.) | 

Mai hat die exstirpierte Milz des Kindes mit Morbus Gaucher, über das 
Ullrich in der vorangehenden Mitteilung vom klinischen Standpunkt be- 
richtet, chemisch untersucht und das Ergebnis mit Untersuchungsbefunden 
an normalem Milzgewebe verglichen. Während in gesunder Milz nennenswerte 
Zerebrosidmengen nicht nachweisbar sind, erwies sich die Speicherung in der 
untersuchten kranken Milz als beträchtlich, so die klinische Diagnose bestätigend. 
Willer (Würzburg). 


Tramontano, V., Milz und Leukolyse. [Milza e leucolisi.] (Patho- 
_ logica 24, No 492, 667, 1932.) 

Die vorliegenden Untersuchungen bestätigen im großen und ganzen die 
leukolytische Tätigkeit der Milz. Die Milzextrakte üben in vitro eine mäßige 
lytische Wirkung auf die Leukozyten von normalen Kaninchen aus; eine viel- 
intensivere auf diejenigen von splenektomisierten Kaninchen. Einen solchen 
Einfluß hat dagegen nicht das Blutserum von normalen und von splenektomi- 
sierten Tieren. Durch die Splenektomie beobachtete der Verf. eine Hyperleuko- 
zytose mit starker Lymphozytose (70%) und mit konstanter Verminderung 
der Monozyten. Solche Hyperleukozytose wäre sowohl durch eine Hyper- 
funktion der blutbildenden Organe als auch durch den Mangel der lytischen 
Tätigkeit der Milz bedingt. Auf die subkutane Einspritzung von Milzextrakten 
folgt eine mäßige Leukopenie sowohl bei normalen als auch bei splenektomi- 
-= sierten Tieren. Bei der Benzolleukopenie geschieht die Wiederherstellung der 
en Leukozytenzahl rascher bei den Tieren ohne Milz als bei den normalen 

ieren. 

Die durch Neutralrot gekennzeichneten artiremden, in den Kreislauf ein- 
spritzten Leukozyten schwinden bei den normalen Tieren rasch (30—40 Minuten); 
sie sind dagegen länger (60 Minuten) bei den splenektomisierten Tieren dar- 
stellbar. Durch Ausstrichpräparate der Milz wird bestätigt, daß die Zerstörung 
dieser Leukozyten in der Milz stattfindet. G. Patrassi (Florenz). 


Jores, L., Ueber das Fasergerüst der Milz bei Leberzirrhose. 
(Beitr. path. Anat. 91, 343, 1933.) 

Verf. faßt die Ergebnisse seiner mit 10 Mikrophotogrammen illustrierten 
Arbeit folgendermaßen zusammen: 1. Bei kardialer (zentraler) Stauung 
sind nicht die gesamten Fasern des Pulparetikulums verdickt, sondern innerhalb 
des Retikulums sind Faserabschnitte derart betont, daß sich auf kürzere oder 
längere Strecken verdickte Fasern zeigen. 2. Die periarterielle Fibrose der 
postfollikulären Arterien ist an Pankreatinverdauungspräparaten sicherer und 
deutlicher zu erkennen als bei anderen Methoden. Es handelt sich um eine 
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Verdickung der Begleitfasern der Arterien und um Verdickung der benachbarten 
retikulären Fasern der Pulpa. Eine Vermehrung der Fasern konnte nicht 
festgestellt werden, ebenso nicht mit Sicherheit eine Kollagenisierung derselben. 
3. Es kommt in Leberzirrhosemilzen eine Hyperplasie des Pulparetikulums 
vor. Einmal wurde eine herdweise Fibrose in der Pulpa beobachtet. 4. Eine 
als unsystematische Faserverdickung bezeichnete Veränderung wurde in 
wenigen Fällen gefunden. Ihre Deutung und ihre Spezifität für Leberzirrhose- 
milz bleibt vorläufig ungewiß. 5. Zur Erklärung der Faserverdickungen in der 
Milz wird auf funktionell bedingte übermäßige Inanspruchnahme zurück- 
gegriffen. 6. Es wird der Versuch gemacht, 2 Gruppen von Veränderungen des 
Fasergerüstes der Zirrhosemilz zu unterscheiden, eine (a), welche periarterielle 
Pulpafibrose zusammen mit Follikelfibrose und Sinushyperplasie zeigt, und eine 
(b), welche lediglich eine Hyperplasie der Pulpastränge aufweist. 7. Die Gruppe 
a ist in der Regel mit interlobulärem Bindegewebswachstum in der Leber ver- 
bunden (ohne Eisenpigment in der Leber und ohne Ikterus), die Gruppe b mit 
intralobulärem Bindegewebswachstum (sowie mit Eisenablagerung in der 
Leber und mit Ikterus). Hückel (Göttingen). 


Simonetti, R, Nach myeloischer Leukämie entstehende Hämo- 
zytoblastensyndrome bei einem 7 Monate alten Säugling. 
[Sindrome emocitoblastica evolvente in leucemia mieloide in 
lattente di sette mesi.] (Riv. Clin. pediatr. 30, F. 2, 161, 1932.) 

7 Monate alter Säugling, bei dem rasch schwere Anämie, Hepato- und Spleno- 
megalie und Schwellung der Lymphknoten auftritt. Hämorrhagische Diathese. 
Tod in knapp 1 Monat. Leukozytenzahl 30000 und zuletzt 350000 mit 25,6 % 
neutrophilen Myelozyten. Die Hämozytoblasten, die bei einer ersten Blut- 
untersuchung 16% betragen hatten, waren nach und nach verschwunden; 
aus diesem Grunde spricht die Verf. von einem Hämozytoblastensymptomen- 
komplex mit Uebergang in myeloische Leukämie. Histologisch: myeloische 
Metaplasie in Leber, Milz, Lymphknoten und Knochenmark. 

G. Patrassi (Florenz). 


Longo, A., Ueber Genese und Bedeutung der Auerschen Körper. 
[Sulla genesi e sul significato dei corpi di Auer.] (Boll. Soc. ital. 
Biol. sper. 7, F. 8, 1225, 1932.) 

In einem Fall von akuter Leukämie (27jährige Frau) enthielten 25—30 % 
der Hämozytoblasten und der Myeloblasten Auersche Körper. 
Verf. nimmt wegen ihrer Lage ihren Ursprung aus dem Kern durch 


Körnchenbildung oder durch Verdickung des Kernsaums an. 
G. Patrassi (Florenz). 


Roversi, A. S., Die pathologische Histologie der (totalen) aplasti- 
schen Myelose. [L istologia patologica della mielosi (globale) 
aplastica.] (Minerva med. 23, No 47, 713, 1932.) 

Wiedergabe einiger histologischer Beobachtungen über die totale aplastische 
Myelose (nach der Benennung und Klassifizierung von Di Guglielmo — 
Aplastische Anämie oder hämorrhagische Aleukie der deutschen Autoren). 

Was das Knochenmark betrifft, so wird das Verschwinden der Zellen der 
roten und weißen Reihe bestätigt, es wird aber angenommen, daß ein Teil der 
überlebenden bisher als Lymphozyten angesehenen Zelen in Wirklichkeit 
retikulo-endotheliale Zellen mit lymphozytenähnlichem Gepräge sei. In Milz, 
Leber und Lymphknoten deutliche Hyperplasie des retikuloendothelialen 
Systems mit (myeloischer) blutbildender wie auch phagozytärer Leistung. 
In der Milz auch Tendenz zur periarteriellen Sklerose und zur Fibroadenie. 


Centralblatt f. Allg. Pathol, Bd. 58 21 
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Roversi billigt die Ansicht von Di Guglielmo, der auf einen Re- 
generationsversuch der Blutzellen durch das retikuloendotheliale System 
gegeniiber der Atrophie des myeloischen Gewebes hinweist. 

G. Patrassi (Florenz). 


Bam forth, J., und Edwards, J. L., Vier Fälle von Chlorom. [Chloroma, 
an account of four cases.] (Lancet 1933 I, Nr 16, 857.) Ä 

Es werden vier Fälle von Chlorom beschrieben, die sämtlich zur Sektion 
kamen. 2 Fälle boten als erstes klinisches Symptom Erscheinungen von seiten 
des Nervensystems, der dritte zeigte nur allgemeine Schwäche, während beim 
vierten Fall zunächst eine Leukämie vorzuliegen schien. Hier fanden sich 
viele Zellen von mononukleärem Charakter. Drei Fälle zeigten ausgedehnte 
subperiostale Tumormassen von grünlicher Farbe. Der 4. Fall hatte Metastasen 
in den Nieren. Die Diagnose intra vitam ist nicht einfach; hochgradige Anämie, 
Exophthalmus und Knochendeformitäten, besonders am Sternum, sind von 
diagnostischem Wert. Die Fragen über die Herkunft der grünen Färbung und 
die Beziehungen des Chloroms zu Erkrankungen des leukopoetischen Systems 
werden besprochen, aber nicht entschieden. Sincke (Hamburg). 


Castiglioni, G., Ueber das multiple Myelom der Knochen. [Sul 
mieloma multiplo delle ossa.] (Arch. Ist. biochim. ital. 4, F. 2, 153, 
1932. 

Bedchrieben wird ein Fall von multiplen Myelomen des Schädels, der 

Gliederknochen, Rippen und Becken bei einer 49jährigen Frau. 

Blutbild: o. B. Histologisch waren die myelomatösen Bildungen aus 

Hämozytoblasten gebildet; zahlreich waren auch die Hämohistioblastenhaufen. 

G. Patrasst (Florenz). 


Antognini, G., Experimentell-klinische Erörterungen über das 
maligne und tuberkulöse Lymphogranulom. [Considerazioni 
clinico-sperimentali sul linfogranuloma maligno e tubercolare.] 
(Riforma med. 48, No 45, 1699, 1932.) 

In einem Fall von malignem Lymphogranulom hat die Einimpfung in Meer- 
schweinchen eine typische Lymphknotentuberkulose hervorgerufen, in einem 
anderen Fall war das Ergebnis negativ. 

Auf Grund der Befunde anderer Fälle erörtert der Verf. einige Eigentümlich- 
keiten in bezug auf das Blutbild des malignen Lymphogranuloms. 

G. Pairassi (Florenz). 


Biet, G., Ueber schalenförmige Wucherungen des gesamten 
Uvealtraktus mit Beteiligung der Orbita. Gleichzeitig ein 
Beitrag zum Krankheitsbild der aleukämischen Lymphadenose 
und der Lymphosarkomatose am Auge. (Klin. Mbl. Augenheilk. 
90, 1933. 

Der 1. Goen Verf. beschriebene Fall betraf ein 3 Monate altes Kind mit 
Driiseninfiltrationen der linken Halsseite, einem Tumor am Hinterkopf, Leber- 
und Milzvergrößerung und mit Schwellung der Bindehaut und der Lider. Im 
rechten Auge zeigte sich eine leichte Quellung der Iris, im linken, das später 
enukleiert wurde, eine starke lymphoblastische Wucherung in der Aderhaut, 
perivaskuläre und perineurale Infiltration im Ziliarkörper und der Orbita. 
Das Blutbild war fast normal. 

Der 2. Fall betraf einen 4Sjährigen Mann, der zuerst nur einen roten Fleck 
in der Konjunktiva des rechten Auges aufwies; nach 3 Monaten wurde eine 
Wucherung in der Nase mit Perforation der Nasenscheidewand, Zuschwellung 
des linken Auges, Vergrößerung der präaurikularen und Unterkieferdrüsen 
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: festgestellt. Auch hier war das Blutbild annähernd normal. Der Pat. starb 
an Lebermetastasen. Die exzidierten Drüsen, sowie der Orbitalinhalt und die 
Wucherungen in der Nase zeigten Zellen lymphatischen Charakters, verschieden 
in Form und Größe, am meisten an Lymphoblasten erinnernd, ferner echte 
kleine Lymphozyten, sehr große mehrkernige Zellen und sehr kleine, die wahr- 
scheinlich als Zwergzellen (Ghon und Roman) anzusehen sind. Nachdem 
Verf. eine eingehende Uebersicht der lymphoblastischen und lymphosarko- 
matösen Geschwulstformen gegeben hat, vertritt er bzw. seiner Fälle die 
Ansicht, daß es sich beim ersten um eine aleukämische Lymphadenose, beim 
zweiten, der der Beurteilung größere Schwierigkeiten bereitete, um ein Mittel- 
ding zwischen Sarkom und aleukämischem Lymphom gehandelt habe, wofür 
er zahlreiche Beweise aus den histologischen Bildern heranzieht. 
Stübel (Mainz). 

Hesse, Robert, Ueber die anatomischen Grundlagen der v. Hippel- 

schen Netzhauterkrankung. (Z. Augenheilk. 79, 1932.) 

Verf. gibt eine kurze Uebersicht der auseinanderweichenden Anschauungen 
betreffend den histologischen Aufbau und die pathogenetische Zugehörigkeit 
der v. Hippelschen Netzhauterkrankung, die von den meisten Autoren 
(Czermak, v. Hippel, Leber u. a.) für eine Angiomatosis retinae gehalten 
wird, während Meller auf Grund seiner histologischen Befunde die Glia- 
wucherung für das Primäre hält und den Namen ,,Gliosis retinae diffusa tele- 
angiectodes“ dafür prägt. — Verf. hatte Gelegenheit, den Bulbus eines 21- 
jährigen Mannes zu untersuchen, bei dem er klinisch diese Netzhauterkrankung 
sich entwickeln sah. Er ist der Meinung, daß in seinem Falle die Angiombildung 
das Wesentliche und Primäre sei; endotheliale und peritheliale Zellen waren die 
diese geschwulstbestimmenden Elemente. Andererseits waren aber auch die 
Folgezustände einer Retinitis exsudativa an dem Auge, örtlich unabhängig 
von der Geschwulst, deutlich sichtbar. Stübel (Mainz). 


Bormacher, H., Isolierte symmetrische aleukämische Lymph- 
adenose der Orbita und ihre Abgrenzung gegen entzündliche 
Pseudotumoren. (Arch. Ophthalm. 129, 1932.) 

Verf. beschreibt 2 Fälle von allmählich zunehmenden, starken Infiltrationen 
der Ober- und Unterlider bei 2 älteren Männern, die klinisch ein sehr ähnliches 
Bild boten, pathogenetisch aber verschieden zu bewerten sein dürften. Bei dem 
ersten Patienten fand sich ein sublymphämisches weißes Blutbild. Die Probe- 
exzision zeigte eine Ansammlung kleiner Lymphozyten und vereinzelter mit 
Eisen gespeicherter Leukozyten. Auf intensive Röntgenbestrahlung erfolgte 
fast völliges Schwinden der Lidtumoren, sowie Besserung des Allgemein- 
zustandes. Im 2. Falle war das Blutbild normal. Die histologische Unter- 
suchung dieser Probeexzision ergab neben reichlichen Ansammlungen lympho- 
zytärer Zellen viele Eosinophile, Polymorphkernige und Plasmazellen. Die 
Röntgenbestrahlung brachte zwar einen Rückgang, aber keinen Schwund 
der Infiltrate. Verf. ist der Ansicht, daß bei diesem letzteren einer jener ent- 
zündlichen Pseudotumoren der Orbita vorläge, deren genauere Klassifizierung 
noch immer nicht gelungen ist. Bei dem ersten Fall handelte es sich um eine 
aleukämische, isolierte Lymphadenose der Orbita mit möglichem Uebergang 
in eine echte lymphatische Leukämie, weshalb für den Kliniker eine ständige 
Ueberwachung dieser durch Strahlenbehandlung anscheinend geheilten Pa- 
tienten Pflicht ist. Stübel (Mainz). 


Milew und Pirach, Ueber zwei Fälle von Atrophia nervi optici 
nach Blutverlusten. (Münch. med. Wschr. 1932, 1515.) 
21* 


— 324 — 


Aus der Literatur geht hervor, daß die Erblindung nach großen Blut- 
verlusten bei ganz gesunden Individuen selten ist. Auch in den beiden vorliegen- 
den Fällen handelt es sich um Magendarmblutungen, bei denen eine schon 
vorher bestehende Schädigung des Gesamtorganismus anzunehmen war. Die 
Erblindung erfolgte, wie auch sonst meistens, erst einige Zeit nach den Blutungen. 
Einer der beiden Kranken, bei welchem in Anschluß an Novasurol-Medikation 
blutige Durchfälle aufgetreten waren, kam zirka 5 Monate nach der Erblindung 
an einer fibrinösen Pneumonie ad exitum und zur Sektion. Die mikroskopische 
Untersuchung der hinteren Kalotte des linken Bulbus und des Sehnerven 
ergab folgenden Befund: „In der Retina des untersuchten Teiles sind überhaupt 
keine großen Ganglienzellen zu finden, jedenfalls nicht oberhalb der Papille, 
wo klinisch ein vollständiger Ausfall des Gesichtsfeldes bestand. Die Wandungen 
der Zentralgefäße sind in der Retina und im Anfangsteil des Sehnerven überall 
hochgradig hyalin verdickt.“ Der Sehnerv in Bulbusnähe atrophisch. Mark- 
scheiden fehlen, es liegen Verfettung und Gliose vor. Am Chiasma, sowie 
zentral keine pathologischen Befunde mehr. — Eine Erklärung für das Zustande- 
kommen dieser Veränderung fehlt noch. Französische Autoren dachten an 
eine Schädigung der entgiftenden Funktion der Leber, weil Magendarmblutungen 
in der Vorgeschichte besonders häufig sind. Apitz (Jena). 


Davids, Hermann, Das Tuberkulom der Episklera. (Arch. Augenheilk. 
106, 1932. 

Bei ne 53jährigen, sonst völlig gesunden Frau entwickelte sich im Ver- 
lauf zweier Monate ein halberbsengroßer Knoten im inneren Winkel des rechten 
Augapfels von graugelber Farbe, über dem die Bindehaut gut verschieblich 
war. Er wurde entfernt und erwies sich als Epitheloidzelltuberkulom ohne 
Verkäsung. An den übrigen Organen keine Anzeichen von Tuberkulose. Trotz- 
dem meint Verf., daß es sich, wie ja in der Mehrzahl der Fälle von Augen- 
tuberkulose; um eine sekundäre tuberkulöse Manifestation handelt, da einmal 
die primäre Tuberkulose an dieser Stelle außerordentlich selten ist und da 
außerdem keine Verkäsung und keine regionäre Drüsenschwellung bestanden 
hatte. Stübel (Mainz). 

Bun 

Long, Esmond R., Holley, Sion W., und Vorwald, Arthur J., Ver- 

gleich der zellulären Reaktion bei experimenteller Korneal- 

tuberkulose bei verschieden resistenten Tieren. [A comparison 

of the cellular reaction in experimental tuberculosis of the 

cornea in animals of varying resistance.] (Amer. J. Path. 9, Nr 3, 
1933.) 

Versuche an normalen und tuberkulösen Meerschweinchen, Kaninchen 
und Katzen; zentrale intralamelläre Kornealinfektion mit mäßig virulenten 
Tuberkelbazillen (Typus humanus 0,01—0,005 mg). Untersuchung nach 
6 Stunden, 1, 3, 14 Tagen und 1 Monat. Die erste Reaktion erfolgt am Limbus, 
nicht an der Impfungsstelle, und zwar Austritt von polymorphkernigen Leuko- 
zyten, am stärksten bei tuberkulösen Meerschweinchen, am schwächsten bei 
gesunden Katzen. Nach 24 Stunden erschienen auch große Mononukleäre, 
die immer mehr zunehmen, je mehr das Gebiet vom Rande aus vaskularisiert 
wird. Phagozytose der Bazillen nunmehr durch die Mononukleären. Nach 
1 Monat ist die Reaktion am stärksten beim Meerschweinchen, weniger stark 
beim Kaninchen, am schwächsten bei der Katze. W. Fischer ( Rostock). 


Long, Esmond R., und Holley, Sion W., Die Herkunft der Epitheloid- 
zellen bei experimenteller Kornealtuberkulose [The origin 
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of the epitheloid cell in experimental tuberculosis of the 
cornea.| (Amer. J. Path. 9, Nr 3, 1933.) 

Versuche an Kaninchen. Impfung der Kornea im Zentrum mit Tuberkel- 
bazillen (Typ. humanus). Zunächst treten nur polymorphkernige Leukozyten 
auf. Sobald aber vom Rand der Kornea her die Gefäßneubildung erfolgt, 
werden diese durch mononukleäre Zellen ersetzt, die ihren Ausgang offenbar 
aus dem Lumen und der Wand der neugebildeten Kapillaren nehmen. Diese 
Mononukleären finden sich im Lumen der Gefäße erheblich vermehrt, man 
beobachtet auch Durchtritt durch die Kapillarwand; Mitosen sind selten. 
Diese zunächst primitiven Zellen vergrößern sich und wandeln sich in Epitheloid- 
zellen um. Die oben angeführten Beobachtungen sprechen, wenn auch nicht 
mit Sicherheit, für Herkunft dieser Zellen aus dem Blut. 14 Abbildungen mikro- 
skopischer Präparate. W. Fischer (Rostock). 


Hesse, Robert, Ueber einen eigenartigen Glaskörperbefund. 
(Z. Augenheilk. 79, 1932.) 

Verf. berichtet von einem 34jährigen Mann, der über Sehstörungen des 
rechten Auges seit einem halben Jahre klagte. In der Makula fand sich ein 
runder, heller Fleck, umgeben von einigen braunen Pigmentherden. Von diesem 
Fleck ragte in den Glaskörper hinein ein blasenartiges Gebilde von 2/, Papillen- 
durchmesser, das mit einem Stiel, in dem ein Zweig der oberen Temporal- 
arterie verlief, mit der Netzhaut in Verbindung stand. Da diese eigentümliche 
Bildung offenbar nicht angeboren war, und mit den embryonalen Glaskörper- 
gefäßen also nichts zu tun hatte, hält sie Verf. mangels anderer Erklärungs- 
möglichkeiten für einen abgestorbenen Zystizerkus, wobei, wenn die Deutung 
richtig ist, bewiesen wäre, daß abgestorbene Parasiten unter Umständen vom 
Auge reizlos vertragen werden können. Stübel (Mainz). 


Meller, J., Nachweis von Tuberkelbazillen bei Uveitis durch 
Kultur aus dem Gewebe des Augeninneren. (Z. Augenheilk. 77, 
1932. 

Veh hatte Gelegenheit, das linke, an einer foudroyanten Uveitis erkrankte 
und schnell erblindete Auge eines 23jährigen türkischen Studenten im Kultur- 
verfahren nach Löwenstein auf Tuberkelbazillen zu untersuchen. Imrechten 
Auge bestand eine chronische schleichende Iridozyklitis, die zeitweise schon 
zur Ruhe gekommen war, und deren zeitlicher Beginn nicht festzustellen war. 
Als das linke Auge frisch und sehr heftig erkrankte, dachte man zunächst an 
eine fokale Infektion und zog dem Patienten mehrere Zähne ohne Erfolg. Der 
positive Ausfall der Tebeprotinimpfung bewies den tuberkulösen Charakter. 
Nach der Enukleation des linken Auges wurde lediglich eine kleine Kalotte 
zur histologischen Untersuchung verwertet, wobei sich eine teils schwartige, 
teils exsudativ-nekrotisierende Entzündung der ganzen Uvea mit totaler 
Netzhautablösung fand. Tuberkelbazillen ließen sich färberisch nicht nach- 
weisen. Der übrige Bulbusinhalt wurde für das Löwensteinsche Kulturverfahren 
benutzt, und es gelang hier zum ersten Male, Tuberkelbazillen in Reinkultur 
aus dem Bulbusinhalt zu züchten. Dieses Ergebnis ist um so wichtiger, als die 
tuberkulöse Uveitis, besonders bei untypischen, akut verlaufenden Formen, 
pathogenetisch oft falsch beurteilt wird. Der Lungenbefund läßt oft im Stich. 
So ergab auch hier die erste Lungenuntersuchung ein negatives Resultat; 
erst bei der zweiten Untersuchung, als das Ergebnis des Kulturverfahrens 
schon vorlag, wurde eine ,,Tuberculosis postpleuritica fibrosa sinistra“ mit 
verkalkten Drüsenherden im Hilus diagnostiziert. Den negativen Bazillenbefund 
im histologischen Schnitt bei einer augenscheinlich hochaktiven tuberkulösen 


— 326 — 


Augenerkrankung erklart der Verf. mit der Phagozytose der Keime durch Epi- 
theloidzellen, wodurch die Keime bald ihre färberischen Eigenschaften verlieren, 
während sie in den nekrotischen Partien sicherlich gänzlich zerstört waren. 
Stübel (Mainz). 
Puscariu, Helene, Mischgeschwulst des Oberlids. (Klin. Mbl. Augen- 
heilk. 89, 1932.) 

Es wird eine kirschgroße Geschwulst im Oberlid einer 42jährigen Frau 
beschrieben, über der die Haut gut abzuheben war, die aber in den tieferen 
Schichten des Lides fixiert war. Trotzdem sie in keinem Zusammenhang 
mit der Tränendrüse stand, ist Verf. doch geneigt, sie den Mischgeschwülsten, 
wie man sie an Speichel- und Tränendrüsen nicht so selten findet, zuzuzählen. 
Histologisch zeigte sich der typische vielgestaltige Aufbau: pseudoglanduläres 
Gewebe mit einzelliger glatter Wandung, im Lumen eine homogene, mit Muzi- 
karmin färbbare Masse; ferner Karzinomnester mit dickfaserigem Stroma, 
hyaline Knorpelzonen und solche von der Struktur eines Sarcoma fasciculatum. 
Verf. hält es demnach für erwiesen, daß nur eine embryonale Keimversprengung 
der Ausgangspunkt dieses Tumors sein kann. Stübel (Mainz). 


Pincus, Friedrich, Ueber „Cholesteatom‘‘ der Orbita. (Klin. Mbl. 
Augenheilk. 90, 1933.) 

Verf. berichtet von 2 Männern mittleren Alters, bei denen im Verlauf 
einiger Jahre eine Schwellung im Bereich des Oberlids, bei dem einen mit 
Schmerzanfallen, aufgetreten war, ohne vorangegangene Verletzung. In beiden 
Fällen erwies sich bei der Operation, daß zystische Tumoren dicht unter dem 
Orbitaldach vorlagen, die zu Wandveränderungen und -zerstörungen und zur 
Ablagerung von Cholesterin geführt hatten. Ohne etwas Näheres über ihre 
Entstehung aussagen zu können, ist Verf. doch der Meinung, daß sie den übrigen 
Orbitaltumoren, insbesondere den Dermoidzysten, zuzurechnen sind. 

Stübel (Mainz). 
Gallenga, C., Bemerkungen zur Teratogenese einiger Embryome 
der temporalen Bindehauttasche. (Klin. Mbl. Augenheilk. 90, 
1933. 

Durch die griindliche klinische und histologische Untersuchung von 
40 Fallen von Bindehaut- und Hornhautteratomen bei Menschen und einigen 
Haussäugetieren kommt Verf. zu dem Ergebnis, daß die eigentlichen Teratome 
nicht durch Residuen amniotischer Ansatzstellen (van Duyse), nicht durch 
embryonale Entziindungsprozesse (Baquis) entstanden sind, sondern, daß 
hier in der oberen temporalen Uebergangsfalte, wo 3 verschiedene Gesichts- 
knochen zusammentreffen, die Möglichkeit gegeben ist, daß durch Verzögerung 
ihres Zusammenschlusses Einschiebungen von Mesenchymelementen und auch 
von Ektoderm stattfinden könnten, in die dann späterhin bei Entwicklung 
der Haupttränendrüse Drüsenschläuche einwuchern. Er erklärt sich aus diesem 
offenbar sehr frühen Zeitpunkt der Entstehung (4. Fötalwoche) die Mannig- 
faltigkeit des Geschwulstaufbaus: Bindehautgewebe, glatte, quergestreifte 
Muskulatur, elastische Gewebe, Knochen, Knorpel. Stübel (Mainz). 


Sugita, Yozo, Ueber ein Peritheliom in der nasalen tiefen Partie 
der Orbita. (Klin. Mbl. Augenheilk. 89, 1932.) 

Verf. berichtet von einer Geschwulst der Orbita bei einer 42jährigen Frau, 
die er entfernte und histologisch untersuchen ließ, und die in ihrem Aufbau 
sehr charakteristische Beziehungen zu den Blutgefäßen aufwies. Er fand 
sarkomatöse Geschwulstzellen, die in zahlreichen Schichten mantelförmig 
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die Blutgefäße umgaben, ohne irgendwo Beziehungen zum Endothel erkennen 
zu lassen. Daher nimmt Verf. an, daß hier ein typisches Peritheliom vorliege, 
das bisher in der Ophthalmologie nur selten beschrieben wurde. 
Stübel (Mainz). 
Stern, K., Zur Symptomatologie und Diagnose der nichtotogenen 
Kleinhirnabszesse, sowie zur Ursache des plötzlichen Exitus 
bei denselben. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 131, H. 3/4, 144, 1933.) 
Plötzlicher Tod bei zwei Fällen von Kleinhirnabszeß und Konglomerat- 
tuberkel. In beiden konnte eine hochgradige zerebellare Hirnschwellung mit 
Festkeilung der Kleinhirnunterfläche in das Foramen magnum als Todes- 
ursache festgestellt werden. Im ersten Fall war die Hirnschwellung möglicher- 
weise im Anschluß an eine Lumbalpunktion erfolgt, die zu einer Druckabnahme 
der Liquorsäule im Rückenmark und zu einem Ansaugen des Kleinhirns in das 
große Hinterhauptloch geführt hatte. Schmincke (Heidelberg). 


Tadaki, Ueber den Einfluß des in den Mittelohrräumen einge- 
spritzten Steinkohlenteers auf das Gehörorgan des Kaninchens. 
(Mitt. med. Akad. Kioto 6, 1932.) 

Bei Injektion von Steinkohlenteer in das Mittelohr des Kaninchens fand 
er zunächst katarrhalische, dann proliferative Entzündung; auf der Schleimhaut 
des Mittelohrs und der Gehörknöchelchen waren Wucherungen von Platten- 
epithelien mit papillomatösen Neubildungen zu beobachten. Im äußeren 
Gehörgang und auf der Epidermis des Trommelfells sah er papillomatöse Neu- 
bildungen und Cholesteatome. Bösartige Geschwülste entstehen hierbei nur 
selten. Berberich (Frankfurta. M.). 


Theising, Pathologisch-anatomische und experimentelle Unter- 
suchungen zur Pathogenese der Mittelohrtuberkulose. (Z. Laryng. 
22, 1932. 

Auf Grand von Untersuchungen an 19 Schläfenbeinen tuberkulöser Kinder 
und Erwachsener zeigte sich neben der hämatogenen Entstehung regelmäßig 
das Auftreten von Knochenmarksherden. In der Mehrzahl der untersuchten 
Fälle war das Knochenmark der einzige Sitz der Ohrtuberkulose und dadurch 
wird die alte Anschauung gegen die hämatogene Genese der Mittelohrtuberkulose 
weitgehend widerlegt. Analoge experimentelle Untersuchungen an Kaninchen 
und Meerschweinchen bestätigten die hämatogene Anschauung über die Ent- 
stehung der Mittelohrtuberkulose. Es wird auch darauf hingewiesen, daß die 
Mittelohrtuberkulose als Fortleitung vom Knochen aus entstehen kann. 

Berberich (Frankfurta. M.). 


Meyer, M., Ueber einige fiir die Pathologie der Erkrankungen 
des Skelettsystemsinteressante Beobachtungen an der knéchernen 
Innenohrkapsel des Menschen. (Virchows Arch. 288.) 

Verf. bespricht zunächst die histologische Beschaffenheit der knöchernen 
Kapsel des Innenohrs, welche vom 2. Lebensjahr an ohne Veränderung des 
ganzen Lebens bis ins Greisenalter hinein besteht (Manasse, M. Meyer). 
Es liegt ein sonst im Körper des Erwachsenen nicht vorkommender lamellen- 
loser feinfaseriger strähnenartiger Markknochen, den Verf. kurz Strähnen- 
knochen nennt. An dem enchondralen Teil der Labyrinthkapsel kommt also 
Abbau und Anbau physiologisch überhaupt nicht, an dem perichondralen 
Teil nur sehr spärlich vor. Im nächsten Abschnitt bespricht Verf. die Alters- 
osteoporose und Osteomalazie der Labyrinthkapsel, sowie weiterhin die Rachitis 
und die Osteodystrophia fibrosa. Die histologischen Veränderungen werden 
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genau besprochen und durch Abbildungen belegt. An fast 100 Felsenbeinen 
wurde weiterhin die Otosklerose eingeliend untersucht. Verf. glaubt diesen 
eigenartigen Prozeß anatomisch als auf die Labyrinthkapsel beschränkte 
Sonderform der Osteodystrophia fibrosa betrachten zu müssen. Die Gründe 
dafür werden eingehend besprochen und unter anderem auch auf das Vor- 
kommen von Zysten bei Otosklerosefällen hingewiesen. Histologisch sind die 
Veränderungen bei Osteodystrophia fibrosa und der Pagetform völlig gleiche 
(im Gegensatz zum sonstigen Skelett). In einem weiteren Abschnitt werden 
die Veränderungen bei endemischem Kretinismus besprochen. Er äußert sich 
ausschließlich an der periostalen Kapselschicht in Form von Hypertrophien 
des Knochens, während der enchondrale Teil vollkommen intakt ist. Im Gegen- 
‘ satz dazu findet man bei sporadischem Kretinismus primäre Verknöcherungs- 
hemmung im enchondralen Teil. Der Prozeß spielt sich hauptsächlich post- 
embryonal, aber doch in den ersten Lebensjahren ab. Bei mongoloider Idiotie, 
ebenso bei amaurotischer Idiotie sind die Felsenbeine vollkommen normal. 
Bei Osteogenesis imperfecta weicht das typische Gewebe der Labyrinth- 
kapsel nur in der Regelmäßigkeit und in’ der Masse, nicht aber im Wesen vom 
normalen ab. Bei der Chondrodystrophie wurden atypische Vorgänge an den 
Verknöcherungszonen beobachtet, gelegentlich zerstört das Perichondrium 
durch pathologische Markkanäle in großer Ausdehnung den Zusammenhang 
des Knorpels, zerlegt ihn in kleine Abschnitte und übernimmt die Führung 
bei dem Verknöcherungsvorgang, so daß die enchondrale Kapsel zum Teil 
durch Bindegewebsverknöcherung entsteht. W. Gerlach (Basel). 


Yearsley, M., und Piggot, A. P., Eine ungewöhnliche Komplikation 
einer akuten Mastoiditis. [An unusual concomitant of acute 
mastoiditis.| (Lancet 1933 I, Nr 15, 801.) 

Nach einer Antrotomie, die wegen akuter Mastoiditis ausgefiihrt werden 
mußte, wurde die Pat. plötzlich komatös und starb unter zerebralen Erschei- 
nungen. Die Sektion zeigte eine große Hämorrhagie, die von einem Aneurysma 
der Art. carotis interna ausgegangen war. Das Aneurysma war vorher nicht 
diagnostiziert worden und stellt eine noch nicht beschriebene Komplikation 
bei Antrotomie dar. Sincke (Hamburg). 


Lorenzo, R., und Delatienda, R. J., Ueber eine seltene Komplikation 
der eitrigen Mastoiditis. Syndrom der Bulbuskompression 
infolge osteomyelitischer Zerstörung des Atlas. (Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 131, H. 3/4, 163, 1933.) 

Fall von offenbar primärer eitriger Mastoiditis mit Ausbreitung der 
Eiterung in der Umgebung des Warzenfortsatzes, Osteomyelitis des linken 
Condyl. occipitalis, Epistropheus und Atlas mit Zerstörung des Bandapparates 
und Kompression des Bulbus. durch den losgelösten Zahnfortsatz des Epi- 
stropheus. Schmincke (Heidelberg). 


Halpern, L., Ueber Rückbildung von Exophthalmus durch ovarielle 
Behandlung. Ein Beitrag zur Korrelation der Hormone von der 
Therapie her. (Med. Klin. 1933, Nr 24, 808.) 

Bei einem ovariell insuffizienten 21jahrigen Mädchen stellte sich ein ein- 
seitiger Exophthalmus ein. Da hierfür eine lokale Ursache auszuschließen 
war, schien die Annahme eines Basedowoids berechtigt. Im Einklang mit 
den Ergebnissen des Tierversuchs und früheren Beobachtungen am Menschen 
wurde an die Möglichkeit einer Steigerung der Schilddrüsentätigkeit infolge 
einer Unterfunktion der Ovarien gedacht. Die angewandte Therapie recht- 
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fertigte diese Ueberlegung: Intensive Zufiihrung von Ovarialsubstanz stellte 
das hormonale Gleichgewicht her unter gleichzeitigem Schwinden des Ex- 
ophthalmus. Willer (Würzburg). 


Gerlei, F., Nécrose du foie consécutive à l’empoisonnement par 
la thyroxine. (Ann. d’Anat. path. 10, No 5, 555, 1933.) 

Es wird über Versuche berichtet, in welchen Kaninchen täglich 4 mg 
Thyroxin (1.G. Farben) subkutan bekamen; die Tiere gingen meist am 5. bis 
7. Tag zugrunde. Sie zeigten ganz einheitlich mehr oder weniger schwere 
degenerative Leberschädigungen, die den Befunden von Raab und Terplan 
bei Basedow-Krankheit (Med. Klin. 19, 1923) entsprechen könnten. Es handelt 
sich um Leberzellnekrosen, die immer im Läppchenzentrum beginnen und 
peripherwärts fortschreiten, bis das ganze Läppchen zerstört wird. Diese 
nekrotischen Herde können konfluieren und größere Leberbezirke befallen. 
Schließlich kommt ein Bild zustande, das mit dem der akuten gelben Leber- 
atrophie verwandt ist. Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Borst, Döderlein und Gostimirovic, Geschlechtsphysiologische 
Studien. Gostimirovic, 10. Mitt. Ueber die Konservierung des 
Prolan im Harn. (Münch. med. Wschr. 1932, 1392.) 

Mit kleinen Mengen Metakresol oder mit Aether kann das ungespaltene 

Prolan (bis zu 356 Tagen) und das Follikelreifungshormon A (bis zu 424 Tagen) 

im Harn bei Zimmertemperatur konserviert werden. Apitz (Jena). 


Bénoit, J., Origine probable des hormones mäle et femelle dans 
les gonades developpées chez la poule après ovariectomie. (Ur 
Soc. Biol. Paris 108, No 38, 1195, 1982.) 

Nach Entfernung des linken Ovars bei der Henne produziert die rechte 
aktivierte Gonade ein Hormon, welches die männlichen sekundären Geschlechts- 
merkmale bedingt, und ein zweites, das die weiblichen Charaktere hervorruft. 
Beide Hormone werden gebildet in den interstitiellen Zellen. 

i [Aus Anat. Bericht. Benzon.] 


Marrian, G. F., und Haslewood, G. A. D., Beobachtungen über die 
Konstitution des Oestrus produzierenden Hormons. [Obser- 
vations on the constitution of the oestrus-producing hormone. ] 
(Lancet 1932 II, Nr 6, 282.) 

Methyläther von Ketohydroxyöstrin und von Trihydroxyöstrin reagieren 
mit 2 Atomen Brom pro Molekül. Die bromierten Produkte enthalten aber 
nur ein Bromatom. Die Oestrinmoleküle enthalten keine Doppelbindung, die 
noch ein Bromatom binden könnte. Durch die Reduktion von Ketohydroxy- 
östrin nach Clemmensen wird ein Phenol von der Formel Cl 8 H 24 O erhalten. 
Für das Existieren einer Enoldoppelbindung, wie Butenandt annimmt, 
besteht kein Anhalt. Möglicherweise ist das Oestrinmolekül ein teilweise redu- 
ziertes zusammengelegtes Vierringsystem. Eine chrysenartige Struktur ist 
möglich. Da eine zweibasige Säure, die durch das Behandeln von Trihydroxy- 
östrin mit Pottasche entsteht, ein Anhydrid bei der Destillation mit Azetan- 
hydrid gibt, ist es nicht unwahrscheinlich, daß einer der Ringe im Oestrin- 
molekül fünfgliedrig ist. Sincke (Hamburg). 


Hersch, M., Tierversuche zur endokrinen Beleuchtung des Krebs- 
problems. (Gyögyäszat [ung.] 1932, 3.) 

An kastrierten und an solchen Kaninchen, deren Nebenniere entfernt 

wurde, versuchte Verf. Teerkarzinom hervorzurufen. Die Kaninchen mit 
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einseitigem Mangel der Nebennieren reagierten schlechter auf die Teerpinselung, 
die kastrierten Tiere hingegen bekamen leichter und schneller ausgedehnte 
Epithelhypertrophien. Aus den Versuchen und den Angaben der Literatur 
schließt Verf., daß das Nebennierenhormon und das Hypophysenvorderlappen- 
hormon auf die Geschwulstbildung fördernd wirken, das Sexualhormon, sowie 
das Hormon der Bauchspeicheldrüse, Thymus, Milz und Schilddrüse die Ge- 
schwulstbildung hemmen. Görög (Szombathely). 


Pratt, J. P., Ovarialtherapie. [Ovarian Therapy.] (Endocrinology 
16, 45, 1932.) 
Die Bedeutung verschiedener Ovarialpräparate wird von klinisch-thera- 
peutischen Gesichtspunkten aus besprochen. Werner Schmidt (Berlin). 


Ihrke, I. A., und Amour, F. D., The influence of testis hormone 
upon the oestrus cycle in the rat. (Amer. J. Physiol. 96, 289, 1931.) 
Wird normalen Ẹ täglich Testishormon injiziert, so wird der Oestruszyklus 
für die Dauer der Injektion unterdrückt. Der normale Zyklus setzt wieder ein, 
sobald die Injektionen aufhören. Ebenfalls durch Injektion von Hypophysen- 
hormon zeigen sich innerhalb 2—3 Tagen wieder die normalen Oestruserschei- 
nungen. Tägliche Injektion von Testishormon bei kastrierten 2 zeitigt weder 
Oestruserscheinungen noch sonst irgendwelche sichtbaren Wirkungen. Injektion 
von einem Gemisch von Testishormon und Oestrin läßt bei diesen 9 den körnigen 
Vaginalschleim entstehen, solange die Injektionen dauern. Sobald die Injek- 
tionen aufhören, setzt der leukozytäre oder Diöstrusschleim ein. 
[Aus Zool. Bericht.) 


Nakazawa, M., Ueber den Einflu8 der Thymektomie auf den Fett- 
gehalt verschiedener Organe beim Meerschweinchen. (Fol. 
endocrin. jap. 6, 1931.) 

10 Tage nach Thymektomie war der Fettgehalt von Herz, Leber, Niere 
und Skelettmuskeln vermehrt, am stärksten in letzteren, am schwächsten 
in der Leber. 10 Tage später war der Fettgehalt der Leber und des Herzens 
fast ein normaler, in Niere und Skelettmuskel aber vermehrt, doch in geringerem 
Maße als die Vermehrung nach den ersten 10 Tagen betrug. 

[Aus Anat. Bericht. Matouschek.] 


Möller-Christensen, E., Untersuchung über Rattenparabiose bei 
Semikastration. [An investigation into hemi-castrated rat- 
parabiosis.] (Acta path. scand. [Stockh.] 10, Nr 1/2, 1933.) 

Untersuchung an parabiotischen Ratten, bei denen der eine Partner 

(gleichen oder ungleichen Geschlechts) kastriert wurde. Die Wirkung der 

Parabiose auf das Genitale ist unter diesen Umständen die: starke Vergrößerung 

und zystische Entartung des Ovars, Aufhören der Ovulation, keine Bildung 

von Corpora lutea. Der Uterus wird vergrößert, Oestrus stark verlängert. 

Bei Parabiose mit kastriertem Weibchen erfolgt nur geringe Atrophie der 

Genitalien; ist der Partner ein Männchen, so atrophieren Samenblasen und 

Prostata. Bei starker Mehrbildung von Vorderlappenhormon vergrößert sich 

beim normalen Partner der Hypophysenvorderlappen, und zwar wegen der 

vermehrten Bildung von Ovarialhormon; in der Hypophyse des kastrierten 

Tieres finden sich zahlreiche Kastrationszellen. Die Nebennieren sind beim 

nichtkastrierten Partner vergrößert (Oestrinwirkung?); Schilddrüse ist un- 

verändert, Thymus beim kastrierten Partner vergrößert. Auch auf die Ver- 
hältnisse bei Parabiose infantiler Tiere, deren eines kastriert ist, wird kurz 
eingegangen. W. Fischer (Rostock). 
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Stein, A. A., Experimentelle Untersuchungen über die Zellformen 
des interstitiellen Hodengewebes. (Z. Zellforschg 12, H. 3, 483, 1931.) 
Die interstitiellen Zellen von Ratten, Kaninchen, Katern und Meerschwein- 
chen wurden mit Hilfe von Vitalfärbungsmethoden untersucht. Die Zwischen- 
zellen sind von den Histiozyten durch die Kern- und Protoplasmiastruktur, 
durch ihr Verhalten der Vitalfärbung gegenüber und bei Entzündungen zu 
unterscheiden. Lipoid- und Pigmenteinschlüsse finden sich nicht regelmäßig. 
In ihrer Form bleiben die Zwischenzellen im Gegensatz zu den Histiozyten bei 
Vitalfärbung unverändert. Bei Unterbindung der Samenwege wird das Samen- 
epithel atrophiert, die lymphatische Flüssigkeit im Interstitium, die Zahl 
der Zwischenzellen und in geringerem Maße auch die der vital gefärbten Histio- 
zyten vermehrt. Die Zwischenzellen teilen sich durch Amitose. Bei Ratten 
findet sich nach Unterbindung in den Zwischenzellen eine geringe Menge von 
Lipoidtropfen, die Tiere zeigen Zunahme des Körpergewichtes, Verbesserung 
der Haarbekleidung und gesteigerte Libido. In der Nähe von Nekroseherden 
nehmen die Zwischenzellen an Umfang und Menge zu. Im akuten Entzündungs- 
stadium gehen viele Zwischenzellen zugrunde, bilden sich aber in späteren 
Entzündungsperioden wieder. „Die Zwischenzellen stellen völlig Zellelemente 
dar, die bei lokalen Einwirkungen bei Ratten zu keinen stärkeren Umwandlungen 
fähig sind.“ [Aus Zool. Bericht. Graupner.) 


Glaser und Haempel, Unser Fischtest als Standardisierungs- 
183) S des männlichen Sexualhormons. (Endokrinol. 11, H 2, 
1932. 

Als Fischeinheit definierten Glaser und Haempel diejenige kleinste, 
in 0,1 eem Flüssigkeit aufgenommene Menge von männlichem Sexualhormon, 
welche beim mindestens 3—4 Wochen lang kastrierten Bitterlingsmännchen 
das sogenannte Hochzeitskleid fiir die Dauer von 4—5 Stunden hervorruft. 

Die Hochzeitsfärbung äußert sich in einer Rotfärbung der Afterflosse, 
der vorderen Spitze der Riickenflosse, in Dunkelfarbung des Riickens, in 
schwarzer Pigmentierung der Rückenflosse, in rötlichem Schimmern der Bauch- 
und Seitenflächen. Die Wirkung der Sexualhormone ist im wesentlichen eine 
hyperämisierende, ebenso wirkt Yohimbin, jedoch wird dessen Wirkung durch 
gleichzeitige Injektion von 0,1 ccm einer Lösung von 1 g Adrenalin auf 1000 g 
H,O aufgehoben. Verff. erörtern die besonderen Vorteile ihrer Standardisierungs- 
methode. Berblinger (Jena). 


Duskova, V., Studie über die Struktur der Organe bei verjüngten 
a (Spisy lekarsk. Fak. Masaryk. Univ. Brno (Brünn) 9, 55, 
1930. 

Max wechselte bei 11 und 26 Monate alten Ratten die Geschlechtsdriisen 
aus, indem man sie älteren nahm und zwischen Haut und Bauchmuskel jüngerer 
Tiere einpflanzte und umgekehrt. Anzeichen der Verjüngung zeigten sich in 
der 5. Woche nach Transplantation bei den älteren verjüngten Ratten; junge 
Ratten mit den eingesetzten älteren Geschlechtsdrüsen gingen aber bald zu- 
grunde. Die Untersuchung der nach 5—11 Monate getöteten verjüngten Tiere 
ergab: Im Nierenepithel eine Atrophie der Malpighischen Körperchen, eine 
Verjüngung in der Bowmanschen Kapsel bei inneren Glomerulis, im Myokard 
mitunter viele Kapillaren, Leber der eines alten Tieres ähnelnd, die Vaskulari- 
sation verschwindet mit dem Alter der Kapillaren, Milz der eines Alttieres 
ähnlich, vor allem aber eine größere Anzahl von Lymphozyten im Follikel- 
zentrum. Selten gab es eine senile parenchymatöse Degeneration. 

[Aus Anat. Bericht. Matouschek.] 
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Griiter, F., Aktivierung von somatisch-psychisch unterentwickelten 
Zuchttieren durch Anreicherung des Keimdrüsenhormons. (Wien. 
Arch. inn. Med. 21, 381, 1931.) | 


17 Stieren pflanzte man arteigenes Hodengewebe ein; bei 11 glückte die 
Aktivierung bei diesen unterentwickelten Tieren. Bei 20 Stieren nahm man 
diesbezüglich eine einseitige Vasoligatur vor, bei 15 mit Erfolg. Bei letzterer 
Operation kommt es zur rascheren Förderung der primären und auch sekundären 
Geschlechtsmerkmale und zu einer andauernden Wirkung; deshalb und auch 
wegen der leichter durchzuführenden Operation ist die Vasoligatur vorzuziehen. 

[Aus Anat. Bericht. Matouschek.] 


Klein, Marc, Effets d’injections d’une substance active extraite 
du corps jaune sur le tractus génital de femelles castrées et 
non castrées. (C. r. Soc. Biol. Paris 107, No 22, 1018, 1931.) 


Die aktive Substanz des Corpus luteum wirkt auf die Uterusschleimhaut 
spezifisch ähnlich der Wirkung des normalen Corpus luteum, d. h. die Uterus- 
schleimhaut wird vorbereitet zur Einnistung des befruchteten Eies. Bei nicht 
kastrierten Tieren ist diese Uterusreaktion herabgesetzt. Die Ovarfollikel 
dieser Tiere reagieren auf die Einspritzung mit einer starken Atrophie der 
Granulosa, einer Hypertrophie und intensiver Vaskularisation der Theca interna. 
Versuchstiere: Kaninchen. [Aus Zool. Bericht. Benzon.] 


Marx, Lore, Versuche iiber ergeet Merkmale bei Ratten. 
(Arch. Entw.mechan. 124, H. 3/4, 584, 1931.) 


Jungen 2 Ratten wurde Tumor in die Leibeshöhle oder über die Neben- 
niere eingeimpit, oder es wurde ihnen jeden 2. Tag Nebenniere oder deren 
Rinde unter das Fell implantiert; erstere wurden nach 15 Tagen fixiert, letztere 
bei Geschlechtsreife getötet. Die Ovarien entwickelten sich bei den mit Tumor 
geimpiten Tieren etwas schneller; die Klitoris wurde relativ länger, Uterus 
und öfter auch der Hoden verkümmerten in der 2. Woche nach der Impfung. 
Doch konnte Frühreife, übermäßig starke Entwicklung oder auffallend männ- 
licher Habitus in keiner der beiden Versuchsreihen festgestellt werden. Bei 
Kastraten verkümmerten Uterus und Scheide und die Klitoris wurde verhältnis- 
mäßig lang. Bei 8 Tieren wurde eine der Prostata ähnliche Drüse gefunden, 
deren Entstehung als eine Folge der Behandlung gedeutet wird. Wiederholt 
mit Nebenniere behandelte Tiere wurden gegen Aethernarkose sehr empfindlich. 

[Aus Zool. Bericht.) 


de Jongh und Mulder, Ueber die Maskulinisierung der äußeren 
Genitalien von weiblichen Meerschweinchen nach Injektion 
von männlichem Hormon. (Endokrinol. 11, H. 3, 1932.) 


Durch männliches Sexualhormon kann die Klitoris von weiblichen Meer- 
schweinchen zum Wachstum gebracht werden. In der Vulva entwickeln sich 
zwei den Penisstacheln beim Männchen analoge Knötchen, aber auch Men- 
formon hat bei normalen Weibchen die gleiche Wirkung. Berblinger (Jena). 


Frankl und Halter, Ueber Hodenimplantation bei weiblichen 
Mäusen. (Endokrinol. 11, H. 2, 1932.) 


Durch Einpflanzung von wenigstens 2 Mäusehoden können weibliche 
Mäuse vorübergehend sterilisiert werden. Der Mäuseeierstock zeigt dabei keine 
morphologischen Veränderungen. Die nach Aufhören der temporären Sterili- 
sation geworfenen Jungen weisen keine Vermehrung der männlichen Nach- 
kommenschaft auf. Berblinger (Jena). 
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Jedlowski, P., Ueber die Beziehungen zwischen Geschlechtshormon 
und Kurloffschen Körpern im Meerschweinchenblut. [Sui 
rapporti tra ormone sessuale e corpi di Kurloff nel sangue di 
cavia.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 7, F. 7, 798, 1932.) 

Weder durch Kastration noch durch Einführung von Interstitial- (= Ge- 
schlechts-)Hormon erzeugt man Zahlenveränderungen der Kurloffschen Körper- 
chen. Eine gewisse Vermehrung wurde dagegen mit Nebennierenrindenextrakt 
hervorgerufen. G. Patrasst (Florenz). 


Neumann, Robert, Uterus-Kammer-Transplantationen. Verpflan- 
zung von Endo- und Myometrium in die vordere Augenkammer. 
I. Biologischer Teil. (Arch. Gynäk. 150, 393, 1932.) 

Zu den Versuchen wurden ausschließlich Kaninchen benutzt. Bei einem 
Material von 17 Kaninchen als Spender und den beiden Augen von 55 Ver- 
suchstieren als Empfänger wurden Uterusstückchen, bestehend aus Endo- 
und Myometrium, in die vordere Augenkammer auto- und homoioplastisch 
transplantiert. Die vordere Augenkammer bewährte sich für die Transplantation 
als nahezu idealer Kulturboden. Nach jeder Transplantation traten Reaktionen 
an Konjunktiva, Kornea und Uvealtraktus auf und gehörten diese postoperativen 
Reizerscheinungen zum regelmäßigen Ablauf der Versuche. Nach Ablauf 
dieser Reizerscheinungen waren die Transplantate entweder positiv (funktions- 
tüchtig, angegangen) oder negativ (funktionsuntüchtig, nicht angegangen). 
Die negativen Transplantate sahen weiß aus und waren verkleinert. Die positiven 
behalten ihre ursprüngliche Größe und zeigen samtartigen, dotterähnlichen 
Charakter mit rosa bis rosaroter Färbung. Bei 93 verwertbaren Augen zeigten 
Autotransplantationen an wildfarbenen und albinotischen Tieren 53,9 + 13,9 % 
positive Erfolge, Homoiotransplantationen hatten 4,9 + 3% positive Erfolge. 
Im weiteren Verlauf wurden die negativen Transplantate organisiert und re- 
sorbiert, teils mit, teils ohne Zystenbildung. Die positiven Transplantate ließen 
verschiedenartige funktionelle Veränderungen erkennen und zeigten völligen 
funktionellen Parallelismus mit den Genitalfunktionen. So wiesen die positiven 
Transplantate im Oestrus und in der Gravidität Schwellungen und Rotfärbungen 
durch Gefäßfüllung und intensive Rötung des intervasalen Gewebes auf. 

[Aus Anat. Bericht. Ballowitz.] 


Allan, F. N., und Scherer, L. R., Insulinallergie. [Insulin allergy.] 
(Endocrinology 16, 417, 1932.) 

Bei wiederholten Insulineinspritzungen treten nach den Erfahrungen der 
Autoren in etwa 10 % der Fälle an der Injektionsstelle lokalisierte oder auch 
allgemeine Erscheinungen auf, welche als Zeichen der Ueberempfindlichkeit 
gegenüber den in jedem Insulin enthaltenen Eiweißspuren gedeutet werden. 
Es werden Richtlinien zwecks Vermeidung solcher Zwischenfälle während der 
Behandlung gegeben. Werner Schmidt (Berlin). 


McGovern, B. E., Epileptiforme Anfälle und Hyperinsulinismus. 
Dir attacks and hyperinsulinism.] (Endocrinology 16, 
293, 1932. 

Bericht ber einen länger beobachteten Patienten mit Anfällen von Ge- 
dächtnis- und Bewußtseinsstörungen. Der Blutzucker war während dieser 
Anfälle immer erniedrigt. Kohlehydratverabreichung in genügender Menge 
beseitigte dieselben sofort. Eine diesen periodischen Insulinausschüttungen 
zugrunde liegende organische Erkrankung wurde nicht gefunden. 

Werner Schmidt (Berlin). 
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Harris, S., Hyperinsulinismus und Dysinsulinismus. [Hyper- 
insulinism and dysinsulinism. Insulogenic hypoglycemia.] 
(Endocrinology 16, 29, 1932.) 

Verf. sucht an Hand einer kritischen Uebersicht über eine große ameri- 
kanische Literatur zu zeigen, daß die im Titel genannten Krankheitszustände 
nicht allzu selten sind. Eine genaue Blutzuckeruntersuchung hat schon in 
einer Reihe von Fällen mit unklaren, epilepsieähnlichen Symptomen erniedrigte 
Werte festgestellt. Eine chirurgische Therapie ist bei einem Teil solcher Fälle 
möglich. Werner Schmidt (Berlin). 


Riccitelli, Betrachtungen über die klinische Bedeutung der 
hämoendokrinopathischen Syndrome. (Münch. med. Wschr. 1932, 
1745.) | 

Es wird auf die Bedeutung der seltenen Fälle hingewiesen, in denen Er- 
krankungen des Blutes oder der blutbildenden Organe vergesellschaftet mit 
endokrinen Störungen auftreten. Apitz (Jena). 


Gossels, C., Klinischer Beitrag zur Frage des Elektrokardio- 
gramms bei Schilddrüsenveränderungen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 
173, H. 6, 397, 1932.) 
` Ohne Berücksichtigung der darüber bereits vorliegenden Literatur be- 

richtet Verf. über seine eigenen E.K.G.-Befunde bei thyreotoxischen Krank- 

heitsbildern. Sie decken sich zum Teil mit Bekanntem. Neben einer Vergröße- 
rung von R und T, sowie steilem T findet sich eine Verkürzung des PR-Inter- 
valls, ebenso sind Systole und Diastole verkürzt. L. Heilmeyer (Jena). 


Moulonguet, P., Les aspects pseudotuberculeux rencontrés dans 
les goitres. (Ann. d’Anat. path. 10, No 5, 609, 1933.) 


Es wird eine gute histologische Beschreibung der schon bekannten ,,Pseudo- 
tuberkeln“, die gelegentlich in Strumen zu finden sind, gegeben und die Ver- 
schiedeneheit mit der echten Schilddrüsentuberkulose unterstrichen. Wie 
es schon andere Untersucher (Uemura, Hedinger, Ruppaner u. a.) be- 
obachtet hatten, liegen diese tuberkelähnlichen Granulome sehr häufig intra- 
follikulär, sie enthalten meist reichliche Riesenzellen mit Phagozytose von 
kolloider Substanz. Man trifft diese Bildungen niemals in normalen Schild- 
drüsen, sondern lediglich in Strumen (sie kommen ebenfalls häufig bei der 
chronischen Thyreoiditis vor. Ref. Virchows Arch. 280, 1931.). Es handelt 
sich keinesfalls um Tuberkulose. Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Cionini, A., und Scovazzi, G., Vorübergehende Fettgewebsvermeh- 
rung in den Bauchdecken bei Hypophysiszyste im Verlauf 
eines Falles von Basedowscher Krankheit. [Temporanea adi- 
posita delle pareti addominali da cisti ipofisaria in un caso di 
morbo di Basedow.] Minerva med. 23, No 12, 401, 1932.) 


Bei einer 32jährigen, an Basedowscher Krankheit leidenden und stark 
abgemagerten Frau tritt eine bedeutende umschriebene Fettgewebsanhäufung 
der Bauchdecke auf, die ungefähr einen Monat dauerte und dann vollständig 
verschwand. Tod nach einiger Zeit durch Pneumonie. Bei der Obduktion 
fand man in der Pars intermedia der Hypophysis eine erbsengroße Zyste, 
deren Höhle von platten-kubischem Epithel bekleidet war; beide Lappen 
(hauptsächlich der linke) waren gedrückt. G. Patrassi (Florenz). 
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Molfino, F., Ueber den Addisonschen, durch malignes Lympho- 
granulom verursachten Symptomenkomplex. (Klinischer und 
pathologisch-anatomischer Beitrag.) [Sulle sindromi addi- 
soniane da linfogranuloma maligno. (Contributo clinico ed 
anatomo-patologico.)] (Riforma med. 48, No 24, 899, 1932.) 

Bei einer 33jährigen, an Lymphogranulomatose erkrankten Frau wurde 
das Vorkommen von Addisonschen Symptomen (besonders einer starken 
Hautpigmentation) bemerkt. Die Obduktion ergab außer den üblichen Ver- 
änderungen der Lymphogranulomatose eine Sklerose des Pankreas, der Eier- 
stöcke und eine besonders starke Sklerose der Nebennieren. Derartige Schädi- 
gungen dieser innersekretorischen Organe betrachtet der Verf. als Folge des 
toxischen Zustands; hinsichtlich der Nebennieren aber nimmt er eine ange- 
borene Ueberempfindlichkeit an. G. Patrassi (Florenz). 


Eisenberg, A. A., und Wallertsein, H., Eine klinische und patho- 
logisch-anatomische Studie über Phäochromozytome (Para- 
gangliome) des Nebennierenmarks. [Pheochromocytoma of the 
suprarenal medulla (paraganglioma); a clinicopathologie study. | 
(Arch. of Path. 14, 818, 1932.) 

In der Literatur sind 53 Fälle bekannt. Die Tumoren bevorzugen die 5. 
und 4. Dekade. In der Hälfte der Fälle wurde ein hoher Blutdruck beobachtet. 
Nur 5 Fälle waren bösartig. Die Tumoren waren 1—12,5 cm groß, meist solide 
und durch große Unregelmäßigkeit im Bau der Zellen und in der Menge der 
chromaffinen Substanz ausgezeichnet. Der eigene Fall betrifft eine 63jährige 
kachektische Patientin mit einer Leukozytose mit ausgesprochener Eosinophilie 
und mit einem Blutdruck von 120—130 mm Hg. Bei der Sektion fanden sich 
Tumormassen in beiden Nebennieren und Metastasen in der Mundhöhle, in 
Lunge, Leber, Milz, Muskeln, Lymphknoten, Dünndarm (mit multiplen Per- 
forationen) und im Knochensystem. Außerdem fand sich ein Adenokarzinom 
der Schilddrüse ohne Metastasen. W. Ehrich (Rostock). 


Sikejeff, Struma der Karotisdrüse. (Arch. klin. Chir. 172, 62, 1932.) 
Bei einem 39jährigen Bauer war im Laufe von über 3 Jahren eine fast 
faustgroße Geschwulst der rechten Halsseite herangewachsen. Bei der Ope- 
ration zeigte sich, daß die Geschwulst sowohl mit der Schilddrüse als auch mit 
den großen Halsgefäßen fest verwachsen war. Die histologische Untersuchung 
ergab, daß es sich um eine Struma der Karotisdrüse handelte, welche das 
Schilddrüsengewebe infiltriert und zerstört hatte. In der Literatur waren 
bisher 142 Geschwulstfälle der Karotisdrüse beschrieben. Richter (Altona). 


Egidi, G., und Nazari, A., Beitrag zur Chirurgie und zur patho- 
logischen Anatomie der Hypophysengeschwülste. [Contributo 
alla chirurgia e alla anatomia patologica dei tumori della 
ipofisi.] (Bull. R. Accad. med. Roma 59, F. 1, 9, 1933.) 

Kurze Beschreibung einer 3 cm großen, bei einer 20jährigen Frau chirurgisch 
entfernten Geschwulst der Hypophysengegend. Histologisch handelte es sich 
um ein Fibrochondroosteom. G. Patrassi (Florenz). 


Chester, W., und Kugel, V. H., Lipoidgranulomatose (Typus Hand- 
Schueller -Christian). [Lipoidgranulomatosis (Type Hand- 
Schueller-Christian).] (Arch. of Path. 14, 595, 1932.) 

Bericht über einen Fall bei einem 31jahrigen jüdischen Manne. Klinisch 
fanden sich neben den klassischen Symptomen (Knochendefekte, Exophthalmus, 
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Diabetes insipidus) ungewöhnlich starke zerebrale Erscheinungen und das 
Bild einer Dysfunktion der Hypophyse (übermäßiges Knochenwachstum, 
Fettsucht, Asthenie, Bradykardie, niedriger Blutdruck u. a.). Bei der Sektion 
fanden sich Lipoidzellengranulome in Schädel, Femur, Hypophyse und Lungen. 
Der Hypophysenvorderlappen war stark vaskularisiert. Die eosinophilen 
Zellen waren erheblich vermindert, während die basophilen adenomatös ge- 
wuchert waren. Die Mehrzahl der Vorderlappenzellen bestand jedoch aus 
chromophoben Zellen. Im Hinterlappen fanden sich Rundzellinfiltrate und eine 
Fibrose. W. Ehrich (Rostock). 


Biedl, Arthur, Ueber das Laurence-Biedlsche Syndrom. (Med. 
Klin. 1933, Nr 25, 839.) | 

Aus einem kritischen Ueberblick über Fälle von sogenanntem Laurence- 
Biedlschem Syndrom (Retinitis pigmentosa, Fettsucht, Störungen der sexuellen 
Entwicklung), in denen gleichzeitig Fehlbildungen zu beobachten waren, wird 
der Schluß gezogen, daß das Syndrom mit einer primären Störung der Hypo- 
physe nichts zu tun hat. Das Wesen der Erkrankung wird in multiplen MiB- 
bildungen erblickt; einmal in einer kongenital bedingten Störung im Bereich 
des Zwischenhirns und zweitens in einer chorioretinalen Störung. Die Kombi- 
nation mit anderen Bildungsanomalien, unter denen die Polydaktylie an erster 
Stelle steht, soll die Genese infolge hereditär bedingter entwicklungsmechanischer 
Störung dartun. Die Polydaktylie würde auf einen teratogenetischen De- 
terminationspunkt vor der vierten Woche der embryonalen Entwicklung 
hindeuten. Willer (Würzburg). 


Berblinger, W., Die Hypophysenkrankheiten. Ein Beitrag zur 
Lehre von der Hypophysenfunktion. (Med. Klin. 1933, Nr 25, 831.) 
In diesem in Bremen gehaltenen, auf Wunsch der Schriftleitung einge- 
sandten Vortrag gibt Verf. eine durch große Klarheit ausgezeichnete Uebersicht 
über die Hypophysenkrankheiten. Nach kurzen Hinweisen auf die normale 
Anatomie und Histologie werden die aus den verschiedenen Hypophysenteilen 
isolierten Inkrete besprochen. Es folgt dann als Hauptteil eine umfassende 
Erörterung der einzelnen Hypophysenkrankheiten, ihrer klinischen Merkmale 
und anatomischen Grundlagen. Die Pathogenese spielt in den Ausführungen 
eine besondere Rolle. Zum Schluß unternimmt Verf., wie er selbst hervor- 
hebt, den Versuch, in einer schematischen Zusammenstellung die Beziehungen 
zwischen den hypophysären Inkreten und ihren vermutlichen Bildungsorten 
aufzuzeigen. Das Schema läßt erkennen, welche Anteile des Hypophysen- 
Zwischenhirnsystems für die besprochenen hypophysären Störungen oder 
Krankheiten von wesentlicher Bedeutung sind, und wie sich bei Vorderlappen- 
erkrankungen hypofunktionelle Zustände zusammen mit hyperfunktionellen 
einzustellen vermögen. In der gegebenen Zusammenstellung drückt sich das 
Bestreben aus, das gesamte Organsystem der Betrachtung zu unterwerfen und 
zwischen Physiologie und Morphologie die verbindende Brücke zu finden. 
Willer (Würzburg). 
Pelagatti, V., Anatomische Untersuchungen über die endokrinen 
Drüsen bei einem Mädchen mit epileptischer Idiotie und Zwerg- 
wuchs. [Ricerche anatomiche sulle ghiandole endocrine in una 
bambina con idiozia epilettica e nanosomia.] (Riv. Pat. nerv. 
41, F. 1, 75, 1933.) 
Tjähriges, idiotisches, epileptisches, taubstummes Mädchen, Zwergin, 
mit Paraparese. Sektionsbefund: Mikrogyrie. Frische Thrombose des Sinus 
longitudinalis superior. Vergrößerung der Epiphysis (0,146 g) und der Eier- 
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stöcke (rechts: 3,58 g, links: 2,82 g). Die histologischen Untersuchungen der 
innersekretorischen Organe ergaben die folgenden Resultate: In der Schild- 
drüse unregelmäßige Struktur mit solidem, fötalem Bilde von zahlreichen 
Follikeln und mit Hypofunktion der übrigen Follikel. Im Thymus Schwund 
der Rindensubstanz. In der Nebenniere Ueberfluß an Lipoidstoffen in der 
Rinde. In der Hypophysis zahlreiche basophile Zellen im Vorderlappen; im 
Hinterlappen zwei vermutlich durch Gewebsnekrose entstandene Verkalkungs- 
herde. In der Pinealis Atrophie, außerdem 2 miteinander in Verbindung 
stehende innen mit Gliafasern und mit Pinealzellen bekleidete Zystenhöhlen. 
In den Eierstöcken Degenerations- und Rückbildungsprozesse der Follikel, 
starke Hyperplasie der Interstitialzellen. 

Nach Ansicht des Verf. spielen die Veränderungen der Thyreoidea die 
primäre und grundsätzliche Rolle. Auf sie wäre, abgesehen von den sekundären 
Schädigungen der anderen Drüsen, die Wachstumshemmung zurückzuführen. 

G. Patrassi (Florenz). 


Josephowitsch, Ueber die tertiäre Syphilis (Gumma) der Brust- 
drüse. (Arch. klin. Chir. 172, 360, 1932.) 

Bericht über 2 Fälle von Gumma der Brustdrüse. Im Falle einer 6öjährigen 
Frau war eine Mammaamputation unter der Diagnose Karzinom vorgenommen 
worden, im anderen Falle (38jährige Frau) klärte bereits die Probeexzision die 
Diagnose. Hinweis auf die Seltenheit von Gummata der Brustdrüse. 

Richter (Altona). 


No) Die Tuberkulose der Haut. (Wien. med. Wschr. 1932, 
Nr. 42. 

Fortbildungsvortrag. Autor unterscheidet A. Echte Tuberkulose der 
Haut: The. verrucosa cutis; Lupus vulgaris und Lupus pernio; Kolliquative 
Hauttuberkulose (Skrophuloderma); Tbe. ulcerosa miliaris; Miliartuberkulose 
als Uebergang zu B. Tuberkulide: Lichen scrophulosorum; Papulonekrot. 
Tuberkulid; Boecksches Sarkoid (oder, wie Autor vorschlägt, besser Lupoid 
genannt); Acne teleangiektodes; Subkutanes Sarkoid (Darier-Roussy); 

hema indurat. (Bazin); Livedo racemosum (Adamson). CG Krankheits- 
bilder, deren tuberkulöse Aetiologie nicht gesichert, aber wahrscheinlich ist: 
Granuloma anulare, Lichen nitidus, Angiokeratoma (Mibelli), verschiedene 
disseminierte Erytheme, Lupus erythematodes. Autor bespricht auch seine 

emeinsam mit Löwenstein durchgeführten Blutzüchtungen, die bei Tuber- 
iden im Durchschnitt bei 75 % der Fälle den Tuberkelbazillus im strömenden 
Blut nachweisen konnten. Rich. Paltauf (Wien). 


Jost, J.. Aus dem Gebiete der vergleichenden Pathologie der 
Haut. 3. Mitt. (Arch. Tierheilk. 65, 266, 311 u. 315, 1932.) 

Klinische Beobachtungen: Akariasis (Sarkoptesräude) beim Schimpansen, 
Psoriasis beim Gorilla, Alopecia areata beim Waschbären und Pferde, ek- 
zematöse Hauterkrankungen beim braunen Bären, bei einer Meerkatze und 
Steinbockziege. Cohrs (Leipzig). 


Claussen, Melanoblastische Wucherung in der Haut des Schweines. 
(Dtsch. tierärztl. Wschr. 1932, Nr 32, 503.) 

In der Haut von Schweinen aus Spanien wurden in mehreren Fällen tief- 
schwarze Flecke beobachtet, bei denen es sich histologisch um melanoblastische 
Zellwucherungen vom Typ der Fibrozyten in der Pars papillaris des Koriums, 
besonders um die Schweißdrüsen herum, handelt. Metastasenbildung fehlte 
anscheinend. Pallaske (Leipzig). 

Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 58 22 
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van der Velde, Otto, Mummifikation des linken Armes nach Mamma- 
krebs. [Mummification of left arm following mammary carci- 
noma. (J. amer. med. Assoc. 100, Nr 16, 1933.) 

Eine 65jährige Frau wurde wegen Mammakrebs operiert, aber die Achsel- 
höhle nicht ausgeräumt. 3 Jahre später ausgedehnte Metastasen der axillaren 
Lymphknoten, beinahe 4 Jahre später völlige Mummifikation des ganzen 
linken Armes. Amputation; Tod 2 Monate später an Lungenmetastasen. 

W. Fischer (Rostock). 


Nieberle, K., Zur Kenntnis der sogenannten Mammamisch- 
geschwülste des Hundes. (Z. Krebsforschg 39, H. 2, 113, 1933.) 

N. behandelt das Gebiet der Mammamischgeschwülste des Hundes, über 
die vorerst keine einheitlichen Anschauungen bestehen. Seine Beschreibungen 
ergeben eine große Aehnlichkeit, ja Identität mit den Mischtumoren der 
Speicheldrüsen des Menschen. Genetisch denkt N. in erster Linie an kongenitale 
Fehlbildungen und erblickt eine Hauptstütze dieser Auffassung in dem Vor- 
kommen retikulierten Epithels und seiner Weiterdifferenzierung und in der 
gelegentlichen Anwesenheit von Plattenepithelien. Das Vorkommen von 
echtem Knorpel und Knochen bedeutet keinen zwingenden Grund zur An- 
nahme einer zweikeimblättrigen Mischgeschwulst, da z. B. heterotope Knochen- 
bildungen in den verschiedensten Körpergegenden u. a. auch im Krebsknoten 
vorkommen. Das Epithel ist der führende Bestandteil der Mammamisch- 
geschwülste, der in abhängiger Differenzierung das jeweils verschiedene Stroma 
erweckt. Etwa 75 % aller Mammatumoren sind derartige Mammamischtumoren. 
Sie sind ebenso wie die Mischtumoren der Speicheldrüse fast stets gutartig. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Miessner, H., und Schoop, G., Mastitis infectiosa ovis. (Dtsch. 
tierärztl. Wschr. 1932, Nr 5, 69.) 

Seuchenhaftes Auftreten von Mastitis in 8 Schafbeständen, und zwar bei 
den Muttertieren einige Wochen nach dem Ablammen. In 27 Fällen wurde 
23mal das Bact. mastitidis (Dammann und Freese), ein unbewegliches, 
gramnegatives Stäbchen festgestellt, in den restlichen Fällen Mikrokokken 
und einmal das Bacterium pyogenes. Die Pathogenität im Kleintierversuch 
ist gering. Die Mastitis läßt sich bei Schafen durch Kulturinjektion in die 
laktierende Milchdrüse erzeugen. Der Erreger kann auch gelegentlich Pneu- 
monien bei Lämmern verursachen. Der pathologisch-anatomische Effekt ist 
eine gangraniszierende Mastitis. ` Pallaske (Leipzig). 


Neumann, R, ,,Hiatusinsuffizienzen“ und sogenannte „Hiatus- 
hernien“. Anatomische Untersuchungen und mechanische Prü- 
fungen im Gebiet des Hiatus oesophageus des Zwerchfells. 
(Virchows Arch. 289, 1933.) 

Den ausführlichen systematischen Untersuchungen an nicht besonders 
ausgewählten 250 Sektionsfällen geht Verf. der Frage der Beziehungen 
zwischen Zwerchfell, Speiseröhrendurchtritt und Kardia nach. Von diesen 
250 Fällen wurden 100 genau anatomisch präpariert und mechanisch geprüft. 
In dem Material waren alle Jahrzehnte vertreten, etwa die Hälfte männlich, 
die andere weiblich, der pyknische Habitus war am stärksten, der athletische ` 
am geringsten vertreten. Als Krankheitsformen lagen etwa in der Hälfte Ge- 
schwülste, in der andern innere Krankheiten und in einem kleinen Teil neuro- 
E Erkrankungen zugrunde. Ein Sonderfall mit einem Blinddarm- 

ebs hatte die klinische Nebendiagnose „Hiatusinsuffizienz“. Wichtigere 

Mißbildungen fehlten. Nach Anführung der Präparier- und Meßtechnik sowie 
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Besprechung der Fehlerquellen kommt der Verf. zu den eigentlichen anatomi- 
schen Befunden. Der Hiatus oesophageus besteht aus zwei Anteilen: der teils 
ganz muskulösen, teils muskulös sehnigen Zwinge mit Schenkeln und Zwingen- 
scheitel und dem Hiatuszwischengewebe. Der linke Zwingenschenkel liegt 
weiter kopfwärts als der rechte. Die Führungslinie im Hiatuseingang ist von 
rechts oben nach links unten gerichtet. Die Zugrichtung der Zwingenschenkel 
verläuft von links oben nach rechts unten. Das feinfaserig elastische Hiatus- 
zwischengewebe liegt über, an und unter dem Zwerchfell und schließt kopf- 
wärts mit dem Herzbeutel und dem Lungenrippenfell, schwanzwärts mit dem 
Bauchfell ab. Eine Muskelplatte oder ein Muskelkegel wird nicht beobachtet. 
Das Antrum cardiacum wird mundwärts durch die normalerweise im Hiatus- 
eingang gelegene Hiatusfurche, afterwärts durch die Kardiafurche begrenzt. 
Die Schleimhautgrenze, die Kardia, liegt bei 53 %, der Fälle an der Arnoldschen 
Furche. An der Hiatusfurche beträgt sie nur 4,1%. Das Antrum cardiacum 
wird weder zur Speiseröhre noch zum Magen gerechnet. Es ist ein Zwischen- 
stück von anatomischer und physiologischer Selbständigkeit mit doppelter 
Verschlußvorrichtung an den Grenzfurchen. Bei den mechanischen Prüfungen 
werden oberhalb des Hiatuseingangs Ausbuchtungen (Bulbi) beobachtet. 
Liegen sie oberhalb der Hiatusfurche, sind es Bulbi oesophagi, liegen sie unter- 
halb, -Bulbi antricardiaci. Sie betreffen 12,5 %, des Gesamtmaterials und sind 
walnuß- bis enteneigroß. Bei der Bulbus-positiven Gruppe ist die mundwärts 
gerichtete Verschieblichkeit im Hiatus größer als bei den Bulbus-negativen. 
Die Geschlechter sind gleichmäßig verteilt. In einem sehr hohen Prozentsatz 
findet sich Lungenemphysem. Bulbus-positiv sind dann weiter Frauen, die 
Schwangerschaften durchgemacht haben. Drei Faktoren sind in der Bulbus- 
positiven Gruppe zahlenmäßig am stärksten vertreten: pyknischer Habitus, 
Emphysem, Kachexie. Als Ursache für die Bulbusbildung kommen in Frage 
Elastizitätsverminderung des Hiatuszwischengewebes, Erhöhung des negativen 
Thoraxdrucks, Verbreiterung des Hiatus oesophageus. Im Anhang wird ein 
Fall mit der klinischen Diagnose Hiatusinsuffizienz bei einer 74jährigen Pyk- 
nikerin beschrieben. Es handelt sich um eine röntgenologische Fehldiagnose, 
es liegt ein Bulbus oesophagi vor, und die ,,Hiatusinsuffizienz ist eine Hiatus- 
stenose. W. Gerlach (Basel). 


Spitz, L., Ueber das Mesenterium commune und den Situs in- 
versus partialis der Bauchorgane in der Röntgenliteratur. 
Drei weitere Fälle von Mesenterium commune. Die klinische 
Bedeutung des Mesenterium commune. (Fortschr. Röntgenstr. 
46, H. 1, 36, 1932.) 

Verf. weist auf die Wichtigkeit der Kenntnis des Krankheitsbildes des 
Mesenterium commune mit der dabei üblichen Anomalie des Darmsitus hin. 
Es besteht dabei kein echter Situs inversus, sondern in der klassischen Form 
ein Zustand, der infolge des Ausbleibens der normalen Drehung der Mittel- 
schleife des embryonalen Darmrohres zustande kommt. Es lassen sich 3 Gruppen 
von Veränderungen unterscheiden: 1. Mesenterium commune, kombiniert mit 
einem Situs inversus partialis der Bauchorgane. 2. Situs inversus partialis 
abdominis ohne Mesenterium commune. 3. Reine Fälle von Mesenterium 
commune. Zur dritten Gruppe bringt Verf. 3 eigene Beobachtungen. Das 
Mesenterium commune kann zu einem Krankheitsbild sui generis führen, 
dessen differentialdiagnostische Merkmale Verf. eingehend beschreibt. 

Windholz (Wien). 

Liverani, E., Die Plazentographie durch Thorotrast. (Histologische 

und röntgenologische Untersuchungen.) [La placentografia col 
22* 
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thorotrast. (Ricerche istologiche e radiologiche.)] (Minerva med. 
23, No 37, 341, 1932.) 

Bei den Meerschweinchen hört die Sichtbarmachung der Plazenta durch 
Thorotrast schon ungefähr 12 Stunden nach der Einführung desselben auf. 
Das ist dadurch bedingt, daß Thorotrast nur zum kleinsten Teil in den retikulo- 
endothelialen Zellen (wie es dagegen in Knochenmark, Milz und Leber vor- 
kommt) gespeichert wird; es wird nur transitorisch im Gefäßnetz der Plazenta 
(wegen der Weite der Gefäße und wegen der geringen Kreislaufsgeschwindig- 
keit) aufgehalten. 

Die Plazenta wird vom Thorotrast (auch in starken Dosen) nicht über- 
schritten; die fötalen Organe enthalten daher (wie die histologische Unter- 
suchung beweist) tatsächlich kein Thorotrast. Throrotrast bewirkt in der 
für die Plazentographie notwendigen Dosis stets den Tod der Föten in !/, bis 
1 Stunde und die Fehlgeburt nach ungefähr 24 Stunden. 

G. Patrasst (Florenz). 


Favilli, Narciso, Variazioni fisiche dell’ utero gestante. Con- 
tributo critica e sperimentale. (Zool. Ber. 25, Nr 1968.) 

Auf Grund von Messungen an 18 Uteri von Ziegen in verschiedenen Trächtig- 
keitsstadien kommt Verf. zu folgenden Ergebnissen: Das Gewicht der Uterus- 
wand folgt in seiner Entwicklung nicht dem Gewichte und der Entwicklung 
der Gesamtmasse; die Veränderungen der Dichte wie jene des Durchmessers 
lassen in derselben Oberflächeneinheit das Gewicht außerdem noch variieren. 
Bei der Ziege steigt das Gewicht von 40 g eines leeren (früher bereits trächtig 
gewesenen) Uterus bis 600—650 g am Ende der Trächtigkeit, bei Zwillingen 
sogar bis 1000—1100 g. — Die Kapazität des Uterus, welche durch die Volum- 
differenz des gefüllten und des leeren Uterus gegeben ist, steigt nicht gleich- 
mäßig; im ersten Drittel der Trächtigkeit besteht ein Tagesindex von 6 cem, 
im zweiten Drittel ein solcher von 60 cem und in den letzten Tagen ein solcher 
von 162 ccm. — Die Dichte der Uteruswände ist immer höher als 1; am Beginn 
der Trächtigkeit tritt eine unvermittelte Abnahme der Dichte ein, später nimmt 
die Dichte zu, um dann wieder allmählich abzunehmen. — Mit der Ausdehnung 
des Uterus nimmt der Durchmesser der Wand ab; diese Abnahme des Durch- 
messers der Wanddicke erfolgt nicht passiv durch den Inhalt des Uterus. — 
Die Oberfläche (Volumen dividiert durch den mittleren Wanddurchmesser) 
vergrößert sich bei einem Keimling 45mal, bei Zwillingen sogar 54mal. — Die 
Fruchtanhänge wachsen immer, zuerst schnell, dann langsam; sie erreichen 
ein Endgewiclıt, welches ungefähr 30 %, der Gesamtmasse des trächtigen Uterus 
ausmacht. [Aus Anat. Bericht. Clara.] 


Shdanow, D. A., Röntgenologische Untersuchungsmethoden des 
LymphgefaBsystems des Menschen und der Tiere. (Fortschr. 
Rontgenstr. 46, H. 6, 1932.) 

Auf Grund von 120 Versuchen der direkten und interstitiellen Injektion 
des Lymphgefäßsystems mit verschiedenen Kontrastsubstanzen in quantitativ 
und qualitativ verschiedenen Verbindungen und an verschiedenen Organen 
der Menschen und Haustierleichen, sowie der Röntgenographie der gewonnenen 
Präparate, schlägt Verf. als geeignete Injektionsmassen Quecksilber, Mennige, 
Bleiweiß und Kollargol vor und gibt dafür je nach dem zu erreichenden Zweck 
(größere Durchdringungsfähigkeit oder größere Kontrastfähigkeit) und ent- 
sprecliend den verschiedenen Organen ausführliche Rezepte an. Andere In- 
jektionsmassen, die er auclı versuchte, wie Zinnober und Lipiodol, haben sich 
nicht gut so bewährt. An lebenden, sclıwach narkotisierten Tieren wurden 
bei der Darstellung der Lymphgefäße gute Resultate nur mit 30proz. Kollargol 


— 341 — 


erzielt, bei einer Injektion desselben in die Zehenballen und -haut, in die 
Achillessehne, in die Unterschenkel- und Unterarmmuskel, in subfasziale und 
intermuskuläre Unterschenkel- und Unterarmräume und in die Leistenknoten. 
Verf. meint, daß man mit einer Kombination von röntgenanatomisch-topo- 
graphischer Injektion der Lymphgefäße mit stereoskopischer Röntgenographie 
die höchsten Leistungen der Röntgenographie der Lymphgefäße an Menschen 
und Tieren erhalten kann. Windholz (Wien). 


Eilmann, H., Hodengewebe an Leber und Rektum eines weiblichen 
Schweines. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 1932, Nr 23, 359.) 

Bei einem weiblichen Schwein werden an der Leber, mit dieser durch 
Bindegewebe oder durch die Serosa verbunden und in der Umgebung des Rek- 
tums zahlreiche erbsen- bis hühnereigroße geschwulstähnliche Gebilde fest- 
gestellt. Die histologische Untersuchung dieser ergab Hodengewebe, bei dem 
die Zwischenzellen und Sertolizellen gut ausgeprägt vorhanden waren, während 
von den Germinativzellen nur in der Entwicklung gehemmte und funktions- 
untüchtige Anlagen zugegen waren. Pathogenetisch wird eine Versprengung 
von Hodengewebe aus der langgestreckten Keimfalte in früher Embryonalzeit, 
wo die Anlage des Genitalapparates für beide Geschlechter gemeinsam ist, 
vermutet. Da es ein Einsendungspräparat war, lagen leider die Geschlechts- 
organe, besonders auch die Eierstöcke, zur Untersuchung nicht vor. 

Pallaske (Leipzig). 


Kraneveld, F.C., Beiträge zur Kenntnis der Osteomyelitis bacil- 
losa bubalorum. [Bijdrage tot de kennis van de osteomyelitis 
bacillosa bubalorum.]| (Veeartsenijkd. Meded. Nr 71, 179 Seiten. Ueber- 
setzt von E. Bass in Dtsch. tierärztl. Wschr. 1933, Nr 36 u. 37.) 

Unter den Büffeln in Niederländisch-Indien wird seit 1893 auf Java und 
später auch auf Sumatra und Borneo eine großen wirtschaftlichen Schaden 
anrichtende Osteomyelitis bacillosa beobachtet. Die Frage, wo die Bakterien 
eindringen, um dann mit dem Blut in das Knochenmark zu gelangen, läßt 
sich zur Zeit nicht eindeutig beantworten. Als Eintrittsstelle werden der Darm 
oder kleinere Hautwunden vermutet. Die klinischen Erscheinungen bestehen 
hauptsächlich in Lahmheit. Das pathologisch-anatomische Bild ist nach dem 
Stadium der Krankheit verschieden. In hochgradigen Fällen gleicht das 
Knochenmark einer schmutzig-gelbgrauen eitrigen Masse. Weiter werden 
beobachtet subperiostale Eiteranhäufungen mit Durchbruch nach außen, 
partielle oder totale Trennung von Epi- und Diaphyse, Auffaserung von Bändern 
und Knochensequestrationen. Sekundär gesellen sich oft Knochenfrakturen 
und Losreißung von Sehnen hinzu. Die Erkrankung wird nur bei Büffeln 
jeglichen Alters angetroffen, nicht bei Rindern. Als Erreger wurde ein plumpes. 
polymorphes, sporenbildendes. anaerobes Stäbchen gefunden. Die umfang- 
reichen Infektionsversuche können im einzelnen im Referat nicht wieder- 
gegeben werden. Die intraosseale Impfung von 3 Büffeln und einer Ziege 
fielen negativ aus. Desgleichen die intraperitoneale Impfung ohne voraus- 
gehende Knochenfraktur bei einem Büffel, einer Ziege, 2 Kaninchen, 3 Meer- 
schweinchen, die intraperitoneale Infektion mit folgender subkutaner Fraktur 
bei einem Kaninchen, die intravenöse Infektion bei einem Kaninchen, die 
intramuskuläre Infektion von 7 Kaninchen und 4 Meerschweinchen ohne 
Fraktur und von einem Kaninchen und 2 Meerschweinchen mit vorausgehender 
Fraktur (28 Abbildungen). Pallaske (Leipzig). 


Nieberle, K., Das Verhalten der Lymphknoten bei der Früh- 
generalisation der Tuberkulose. (Arch. Tierheilk. 65, 174, 1932.) 
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Im allgemeinen erkranken bei Frühgeneralisation die regionären Lymph- 
knoten, dem Cornetschen Lokalisationsgesetz folgend, bei tuberkulöser Er- 
krankung des tributären Organes mit. Ausnahmen machen das Knochenmark 
und die Milz, weil bei diesen Organen das R.E.S. mit der Abwehr der Tuber- 
kelbazillen selbst fertig wird, daher bleiben die regionären Lymphknoten 
dieser Organe in der Regel frei von Tuberkulose. Verf. beweist diese Ver- 
hältnisse an der Milz des Schweines, da beim Schwein nur Frühgeneralisation, 
aber keine Reinfektion zu finden ist. Bei 96 tuberkulösen Milzen waren 56mal 
die regionären Lymphknoten frei, 40mal erkrankt; bei 109 Lungen 109mal 
die regionären Lymphknoten, ebenso bei der. Leber; bei 50 Nieren 42mal die 
Nierenlymphknoten. Die Verhältnisse am Knochenmark sind von Hoffmann 
und Cohrs schon früher dargelegt worden. Cohrs (Leipzig). 


Pallaske, G., Ueber die epidermoidalen Cholesteatome der Schädel- 
höhle des Pferdes. (Frankf. Z. Path. 43, H. 1, 1932.) 


Unter Cholesteatome werden in der Tierpathologie 2 genetisch verschiedene 
Bildungen verstanden, die fast ausschließlich beim Pferde vorkommen: 1. Als 
chronisch entzündliche Neubildungen in den Aderhautgeflechten der Ventrikel, 
sogenannter Plexus-Cholesteatome (Joest), die sich infolge Ablagerung von 
aus dem Gehirn zugeführtem und als Fremdkörper wirkendem Cholesterin in 
den perivaskulären Lymphräumen der Aderhautgeflechte entwickeln. 2. Re- 
lativ seltene, intrakranielle epidermoidale Neubildungen, kurz als Cholesteatome 
oder Epidermoide bezeichnet, die unter den Haustieren nur beim Pferde bekannt 
sind und im mittleren und höheren Alter beobachtet werden. An Hand einer 
neuen Beobachtung der letzteren Art bespricht Verf. zusammenfassend die 
bisher beobachteten Befunde. Die klinischen Erscheinungen treten meist auf, 
wenn der Tumor die Größe eines Hühnereies besitzt. Die Gebilde bestehen 
aus Hülle mit Inhalt. Die Hülle zeigt den Aufbau der Epidermis, der Inhalt 
besteht aus kernlosen verhornten Zellen, die manchmal mit Blut und seinen 
Residuen untermischt sind. Cholesterin ist meist nicht nachweisbar. Haut- 
anhangsgebilde sind nie beobachtet worden. In dem fibrösen Anteil der Hülle 
findet man auch lamelläre Knochen mit Markräumen und in manchen Fällen 
Hämosiderinablagerungen. Bezüglich der Genese wird eine Keimverlagerung 
angenommen zur Zeit der Schließung der Neuralfurche. Gegenüber dem 
Menschen, bei dem die Lage der Neubildungen meist eine basale ist und eine 
piale Beziehung oft erkennbar ist, liegen die Cholestateome des Pferdes stets 
dorsal am Gehirn, und zwar meist nicht in Verbindung mit der Pia, sondern 
zwischen Schädeldach und Dura. Matzdorff (Würzburg). 


Seifried, Oskar, Intranukleäre Einschlüsse bei infektiöser 
Laryngotracheitis der Hühner. (Z. Inf.krkh. Haustiere 41, 65, 
1932.) Ä 

Die pathogene Wirkung des Virus der infektiösen Laryngotracheitis der 

Hühner beschränkt sich im wesentlichen auf den Respirationstraktus. Die 

primären Veränderungen betreffen das Oberflächenepithel der Schleimhaut. 

Ihnen folgen in der Submukosa entzündliche Veränderungen verschiedenen 

Grades, die im Larynx und oberen Teil der Trachea am meisten ausgeprägt 

sind und in deren Verlauf es zur Zerstörung epithelialer und anderer Elemente 

der Schleimhaut kommen kann. In einem hohen Prozentsatz von Fällen, 
besonders in früheren Stadien der Krankheit, finden sich in den Kernen der 

Oberflachen- und Drüsenepithelien der Tracheal- und Nasenschleimhaut wohl 

charakterisierte, intranukleäre Einschlüsse. Sie besitzen mit denjenigen bei 
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anderen Viruskrankheiten, so bei Herpes, Varizella, Virus III des Kaninchens 
und der Speicheldriisen-Viruskrankheit des Meerschweinchens, weitgehendste 
Aehnlichkeit. Cohrs (Leipzig). 


Seifried,O., Das Nervensystem bei der A-Avitaminose der Hühner. 
(Arch. Tierheilk. 65, 140, 1932.) 

Ein Mangel an Vitamin A im Futter von Kücken und Hühnern führt in 
einem hohen Prozentsatz der Fälle zu Bewußtseinsstörungen, Erblindungen, 
Inkoordinationserscheinungen, Ataxien, Beinschwächen, Krämpfen und Kon- 
vulsionen. Das zeitliche Auftreten dieser nervösen Symptome fällt ungefähr 
mit dem Erscheinen der für die A-Avitaminose charakteristischen übrigen 
Veränderungen am 3. Augenlid und in anderen Organen, sowie mit der Gewichts- 
abnahme zusammen. Es ist weiterhin vom Alter, in dem die Tiere auf Vitamin- 
A-freie Kost gesetzt werden, sowie von Rasse- und Artunterschieden abhängig. 

Die pathologisch-histologische Grundlage der nervösen Erscheinungen 
sind bestimmte degenerative Veränderungen an Ganglienzellen in verschiedenen 
Teilen des Zentralnervensystems, die am meisten der retrograden oder schweren 
Zellerkrankung Nissls entsprechen, sowie Degenerationen von Nervenfasern 
in Gehirn, Rückenmark und peripherischen Nerven. Cohrs (Leipzig). 


Froehner, R., Abrachius schistocormus. Beitrag zur Kasuistik der 
Fehlbildungen beim Pferde. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 1932, Nr 32, 504. 
Geburtshilflich lebend entwickeltes Fohlen mit Mangel der Schulterglied- 
maßen und einer Bauchspalte vom Brustbein bis zum Schambein, durch die 
der Darmkanal vorgefallen war. Bei der näheren anatomischen Untersuchung 
fanden sich rechterseits nur das Schulterblatt mit abgerundetem mit Knorpel 
überzogenem Ende. Das linke Schulterblatt ist am unteren Ende eingeschnürt 
und läuft in 2 Spitzen aus. Vom Humerus ist ein kegelförmiges Rudiment 
vorhanden, das an seiner Basis eine Knorpelklappe trägt. (Verf. fügt inter- 
essante historische Mitteilungen über Mißgeburten bei Mensch und Tier an, 
bezüglich derer auf das Original verwiesen wird. Ref.) Pallaske (Leipzig). 


Schmidt, G. B., Mißbildungen und Erkrankungen am Urachus. 
(Med. Klin. 1933, Nr 21, 702.) 
Kurzer Bericht über drei seltene, zum Teil noch nicht beschriebene Miß- 
bildungen und Erkrankungen des Urachus unter Würdigung neuer entwicklungs- 
geschichtlicher Erkenntnisse. Willer (Würzburg). 


Hellner, Untersuchungen über die amniogene Entstehung der 
Gliedmaßenmißbildungen. Teil 1. (Arch. klin. Chir. 172, 133, 1932.) 
Teil2. Die amniogene und die genbedingte Entstehung mensch- 
licher Extremitätenmißbildungen. (Arch. klin. Chir. 172, 191, 1932.) 

Beim Menschen entstehen Amnionstränge aus einer unvollständigen 
parung der ursprünglich soliden Keimanlage an einzelnen Stellen mit Stehen- 
bleiben von Zellmaterial. Beim Menschen kommen Amnionstränge häufiger vor 
als bei anderen Säugern. Da sich Amnionstränge experimentell nicht erzeugen 
lassen, wurden Versuche an Kaninchenfeten unternommen, denen intrauterin 

Seiden- und Katgutfäden angelegt oder durch extrauterines Arbeiten Glied- 

abschnitte an Uteruswand und Eihülle fixiert wurden. Leichter oder vorüber- 

gehender Druck auf die Extremitäten ist wirkungslos. Werden durch die Fäden 

Kreislaufstörungen bewirkt, so kommt es zur Spontanamputation. Es lassen 

sich nur Enddefekte erzielen. Hervorgebracht wurden unregelmäßige Ampu- 

tationsstümpfe, Zehenverluste und Stauungen. Intrauterine Knochenbrüche 
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heilten aus. Besondere Eigentümlichkeiten der fetalen Bruchheilung wurden 
nicht festgestellt. Allgemeiner Druck auf den Embryo in der zweiten Hälfte 
der Schwangerschaft durch Verkleinerung der Uterushöhle wirkte wachstums- 
hemmend. Deformitäten wurden hierbei nicht beobachtet. Beim Mißglücken 
des Versuches und beim Absterben des Embryo kommt es eher zur Autolyse 
und Resorption der toten Frucht als zur Fehlgeburt. Nach diesen Versuchen 
kann eine äußere und amniale Entstehungsursache der menschlichen Glied- 
maßenmißbildungen nur für Enddefekte, also kongenitale Queramputationen 
und unregelmäßige Stummelbildungen an Fingern und Zehen, sowie manche 
damit einhergehende periphere Syndaktylien angenommen werden. Angeborene 
Frakturen und Pseudarthrosen sowie Stauungen eines Gliedabschnittes können 
gelegentlich amnial bedingt sein. Die überwiegende Mehrzahl der Mißbildungen 
der Glieder entsteht aus inneren Ursachen und ist genbedingt. Auch eine Reihe 
schwerer kombinierter Mißbildungen, wo sich neben Störungen in der Ent- 
wicklung der Gliedmaßen solche des übrigen Skeletts und der inneren Organe 
finden, läßt sich zum größten Teil nur genbedingt und nicht allein amniogen 
erklären. Eine Störung der Keimesentwicklung geht wahrscheinlich auch mit 
einer solehen der Amnionentwicklung einher. Die Ansichten des Verf. werden 
durch Beschreibung einer Reihe von Gliedmaßenmißbildungen beim Menschen 
belegt. Richter (Altona). 


Sokolansky, Ueber Anenzephalie und das Verhalten“ der An- 
enzephalen. (Z. Neur. 145, H. 3/4, 576, 1933.) 

Ein Anenzephalus, der 2670 g wog, hatte 24 Stunden gelebt. Vom Großhirn 
waren nur stark vaskularisierte Reste vorhanden; das Kleinhirn bestand aus 
einer Zyste. Vom Nucleus XI ventralis und dorsalis kamen gut myelinisierte 
Wurzeln. Die Pyramiden fehlten, die Oliven waren atrophisch. Die Wurzeln 
der Nerven X und XII waren gut ausgebildet. Die Zellen im Rückenmark 
hatten zum Teil ein normales Aussehen, andere zeigten schwere Degenerations- 
erscheinungen, auch war die Gesamtzahl erheblich verringert. Die markhaltigen 
Fasern waren stellenweise normal entwickelt. Ueber die ganze Oberfläche des 
Rückenmarkes, des verlängerten Markes und des Pons waren warzenartige 
hyperplastische Schichtungen verbreitert, die aus einem netzartigen Gewebe 
mit gliösen Kernen bestanden. Die Reste des Großhirns enthielten körnige 
lipoide Massen und Oligodendrogliaelemente, keine markhaltigen Fasern. Die 
peripheren Nerven waren gut entwickelt. Schütte (Langenhagen). 


Bogdaschew, N., Ectopia extrasternalis cordis beim Kalbe. (Anat. 
Anz. 72, Nr 18, 403, 1931.) | 

An einem 8%, Monat alten Kalbsfötus fand sich eine große Oeffnung im 
Sternum, durch welche das ganze in seinem Vorhofsanteile stark elongierte 
Herz vor die Brustwand gelagert war. Die Haut am Rande der Oeffnung war 
nicht von Fell bedeckt, sondern bildete einen glatten, gleichsam schwieligen 
Saum. Das Perikard ging am Rande der Oeffnung in die Haut über. Die vor- 
liegende Ektopie ist nach Ansicht des Verf. als sekundäre Erscheinung aufzu- 
fassen und ist darauf zurückzuführen, daß das Herz bei einer bestimmten Lage 
der Frucht und gleichzeitiger Verlängerung seines Aufhängeapparates vor dem 
Beginne der Verknöcherung des Brustbeines einen Druck auf die vordere 
Brustwand ausübte und die normale Bildung des Sternum verhinderte. 

[Aus Zool. Bericht. Hafferl.] 


Uebermuth, H., Seltene Mißbildungen im Bereich der Squama 
oceipitalis. (Z. Geburtsh. 103, H. 2, 396.) 
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Die Mißbildungen betreffen ein weibliches Neugeborenes, das im 8. Monat 
zur Welt kam. Außer einer Zwerchfellhernie bestand am Schädel ein glatzen- 
formiger Haardefekt, der als eine im Stadium der Haarlosigkeit stehenge- 
bliebene Hautpartie angesprochen wird. Es fand sich weiter ein Ossiculum 
Kerckringii rein knorpelig vorgebildet, ein Beweis für seine Zugehörigkeit zur 
Unterschuppe bzw. Primordialkranium. Die Sutura mendosa ist — wenn auch 
synostotisch geschlossen — deutlich. Vorhanden ist ein Os Inkae tripartitum. 
Eine spaltförmige mediale, sagittale Einkerbung am Oberrande der Hinter- 
hauptsschuppe ist erhalten. Dadurch ist eine der großen Fontanelle ähnliche 
rhombische Form der kleinen Fontanelle entstanden. In der Fontanellen- 
membran ist eine Lückenbildung erhalten, in der in Ausdehnung von zirka 
Linsengröße der Sinus sagittalis direkt mit der Galea verwachsen ist. Hier 
sind als Folge der Geburt Blutaustritte in das Gewebe erfolgt. Die Anomalien 
der Hinterhauptsschuppe sind als Ausdruck des Verharrens auf einer frühen 
fötalen Entwicklungsstufe anzusehen und geben interessante Einblicke in den 
Bauplan, der der Hinterhauptsschuppe zugrunde liegt. Huwer (Jena). 


Vogt, Alfred, Dyskephalie (Dysostosis craniofacialis, Maladie de 
Crouzon 1912) und eine neuartige Kombination dieser Krank- 
heit mit Syndaktylie der 4 Extremitäten (Dyskephalodaktylie). 
(Klın. Mbl. Augenheilk. 90, 1933.) 


Verf. fügt den von Apert beschriebenen Fällen von reiner Mißbildung 
des Gehirnschädels, ohne Beteiligung der Gesichtsknochen, mit Syndaktylie 
und den „Maladie de Crouzon‘ benannten Fällen von Dysostosis craniofacialis 
ohne Syndaktylie, die meist hereditär sind, 3 weitere Fälle hinzu, die in mancher 
Hinsicht eine neue Gruppe darstellen. Es handelt sich um 3 Kinder mit aus- 
gesprochener Dysostosis craniofacialis: Verbreiterung der Schläfen-Stirn- 
gegend, Fontanellenbuckel, Prognathia inferior durch Kürze und Hochstand 
des Zwischenkiefers, abnorme Augendistanz, exzessiver Exophthalmus. Außer- 
dem bestand Mordus apertus und, bei zweien dieser Kinder, Syndaktylie aller 
4 Extremitäten. Keine Anzeichen von Rachitis, nichts von hereditärer Be- 
lastung. — Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daß sich auch Zwischen- 
formen der in der Literatur festgelegten Typen finden, über deren erbbiologische 
Grundlagen bei der geringen Zahl der beschriebenen Fälle zunächst noch nichts 
Sicheres auszusagen ist, zumal die Heredität vorläufig nur bei den Crouzon- 
schen Kranken gesichert ist. Stübel (Mainz). 


Keller, H., Sogenannte ,,Hyperplastische Kapillarangiome“ 
(Lindau) und Großhirnzyste, zugleich ein Beitrag zur Tumor- 
zystenfrage. (Virchows Arch. 289, 1933.) 

Das Auftreten mehrfacher hyperplastischer Kapillarangiome neben Hirn- 
zysten wie im beschriebenen Fall wurde bisher nur bei Zysten des Kleinhirns 
beobachtet. 

Je stärker der Zellreichtum eines hyperplastischen Kapillarangioms hervor- 
tritt, desto stärker wirkt sich scheinbar das Geschwulstwachstum aus. Es 
konnte sogar infiltrierendes Wachstum eines sehr großen, sehr zellreichen 
Gewächsknotens beobachtet werden, sonst ein ungewöhnlicher Befund bei 
dieser Gewächsart. 

Die Entstehung der beobachteten ,,Hirnsepten“ wurde mit dem Wider- 
stand, welchen muskelstarke Hirnschlagadern den andrängenden Knoten ent- 
gegenzusetzen vermögen, in Zusammenhang gebracht und durch Mikrophoto- 
gramme belegt. 
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Die Gefäßadventitia muß als Mutterboden der Geschwulstzellen angesehen 
werden. 

Alle kavernösen Gefäßräume sind als erweiterte ehemalige Kapillaren 
anzusprechen. 

Vieles sprach dafür, daß die beiden morphologisch gut trennbaren Ge- 
schwulstzellarten (hell- und dunkelkernige Zellen) trotz sicherlich gleichen 
Ursprungs, entweder ein voneinander unabhängiges Dasein im Geschwulst- 
gewebe führen, oder daß aber die dunkelkernigen Zellen gewisse chemische 
Differenzierungsprodukte der hellkernigen darstellen, ohne daß nekrobiotische 
Vorgänge mit im Spiele stehen. 

Im Gegensatz zu den typischen großtropfig verfetteten „Pseudoxanthom- 
zellen“ in Kapillarangiomen ist in den wuchernden Zellen des beschriebenen 
Falles das Fett in bedeutend feintropfigerer Form abgelagert. 

Die Plasmaaustritte in den großen Gewächsknoten können für die Ent- 
stehung der großen Zysten nicht verantwortlich gemacht werden. Dagegen 
konnten kleinere Hohlräume in den Geschwulstknoten mit Flüssigkeitsaustritten 
in Verbindung gebracht werden. 

Für den beschriebenen Fall kommt keine der bisher bekannten Erklärungen 
des Hirntumorzystenverhältnisses in Betracht. Es ist vielmehr anzunehmen, 
daß es sich um ein ursprüngliches Piagewächs (Kapillarangiom) in der Fossa 
Sylvii gehandelt hat, die Pia sich zystisch in den linken Schläfenlappen hinein- 
wölbte und dann in der Zystenwand die mehrfachen Gewächsknoten entstanden, 
wodurch das Bild des Ursprungsgewächses verwischt wurde. 

Eine traumatische Entstehung des primären Tumorwachstums ist nicht 
wahrscheinlich. W. Gerlach (Basel). 


Cardona, F., Akute Schwellung der Oligodendroglia und Mikro- 
glia sowie auch über die „Klasmatodendrosis“ der Makroglia 
beim Menschen. [Sul rigonfiamento acuto della oligodendroglia 
e microglia, e sulla „clasmatodendrosi“ della macroglia nel- 
l’uomo.] (Riv. Pat. nerv. 38, F. 3, 906, 1931.) 

Die akute Schwellung der Oligodendroglia stellt einen echten pathologi- 
schen Prozeß dar, wenn sie nicht auf die gesamte Hirnsubstanz verbreitet ist 
und wenn sie mit allen Imprägnierungsmethoden, besonders mit denen, die an 
in Formalin fixiertem Material ausgeführt worden sind, nachweisbar ist. Das 
gleiche gilt für die Mikroglia. Für die Klasmatodendrosis der Makroglia ist 
außer den obenerwähnten 2 Bedingungen noch erforderlich, daß die mit den 
Färbungsmethoden erhaltenen Präparate das Bild der amöboiden Glia auf- 
weisen. Als eine postmortale Erscheinung ist dagegen die auf die ganze weiße 
Substanz verbreitete Klasmatodendrosis aufzufassen (auch wenn die graue 
Substanz frei davon ist), da die Glia der weißen Substanz der postmortalen 
Autolysis gegenüber empfindlicher ist. G. Patrassi (Florenz). 


Kirschbaum, W., und Eichholz, A., Ueber primäre Kleinhirnrinden- 
atrophie. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 125, H. 1/2, 21, 1932.) 

Klinischer und histopathologischer Befund eines Falles bei einem 5ljährigen 
mit Erscheinungen, die auf eine Kleinhirnerkrankung hinwiesen. Im Alter von 
3 Jahren Sturz von der Treppe. Im Alter von 20 Jahren die ersten klinischen 
Symptome des chronischen Nervenleidens. Bei der Sektion thrombo-arterio- 
sklerotisch bedingte Erweichungen im Großhirn. Am Kleinhirn waren Wurm 
und die dem Wurm benachbarten Teile der obersten dorsalen Abschnitte auf 
beiden Seiten gleichmäßig atrophisch; ferner starke Atrophie der Flocken 
und symmetrische leichte Schrumpfung der Hemisphären. Histologisch lami- 
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närer Schwund der Purkinje-Zellen, besonders in den dorsalen Wurmpartien 
und der Pars intermedia; weiter Verlagerung und abnorme Richtung der er- 
halten gebliebenen, meist sklerotischen Purkinjezellen, Ausfall von Ganglien- 
zellen in den Kleinhirnkernen. Der Fall gehört zu dem von französischen 
Autoren aufgestellten Krankheitsbild der Atrophie cérébelleuse à prédominance 
corticale: Wahrscheinlich liegt in dem Fall eine Anlagestörung vor. 
Schmincke (Heidelberg). 


Halpern, L., Zur Frage einer traumatischen Entstehung Wilson- 
ähnlicher Zustände. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 127, H. 5/6, 229, 1932.) 
Bei zwei völlig gesunden, erblich unbelasteten Männern entwickelte sich 
nach einem Kopftrauma ein Symptomenbild, das dem der Wilsonschen Krank- 
heit mit Leberzirrhose entsprach. Es kann also unter bestimmten Umständen 
eine primäre Hirnschädigung, Kopftrauma, das zur Entwicklung des striären 
Krankheitsbildes führt, auch eine Lebererkrankung zur Folge haben. Aus- 

führliche klinische Betrachtung ohne anatomische Untersuchung. 

Schmincke (Heidelberg). 


Freifeld, H., Veränderungen des Nervensystems bei Bleiver- 
giftung; Entstehung der Bleikolik. (Virchows Arch. 287, 1933.) 

Verf. berichtet über einen Sektionsfall bei einem an Bleivergiftung ge- 
storbenen Schmelzer. Der 26jährige Mann zeigte ausgesprochene Bleikoliken 
und eine Encephalopathia saturnina. Aus den histologischen Befunden werden 
folgende Schlüsse gezogen: das pathologisch-anatomische Bild des zerebro- 
spinalen Nervensystems spricht nicht für eine elektive Wirkung des Giftes auf 
den gangliösen Apparat. Den Mechanismus der Bleiwirkung erblickt Verf. 
in der Kreislaufstörung. Stasen, Blutergüsse, die zur Zerstörung des Nerven- 
gewebes und zur Glianarbe führen. 

Die Bleikolik ist die Folge von Entartungsvorgängen im Plexus solaris. 
Die Veränderung wird bedingt durch Bleiresorption seitens der Lymphbahnen 
über die geschädigte Dickdarmschleimhaut (entzündliche Veränderungen der 
Lymphgefäße). — Im Plexus solaris tritt eine Entartung der Ganglienzellen 
und Nervenfasern auf. W. Gerlach (Basel). 


Gerhartz, H., Gehirnschädigung beim Erhängen. (Dtsch. Z. Nerven- 
heilk. 128, H. 1/2, 109, 1932.) | 
Die durch Sauerstoffentziehung und Blutüberfüllung verursachte Funktions- 
störung des Hirns ist die eingreifendste Schädigung beim Erhängen. Dabei 
wird die Sehhügelpartie durch die Stauung hauptsächlich in dem Venengebiet 
zwischen Sinus cavernosus, transversus und longitudinalis inferior am stärksten 
in Mitleidenschaft gezogen. Daher kommt es, daß bei nach Erhängen wieder 
zum Leben gebrachten Menschen die Thalamuserscheinungen noch nachweisbar 
sind, wenn bereits der Kreislauf und Atmung wiederhergestellt sind und das 
Bewußtsein wiedergekehrt ist. Eine Schädigung des Halsmarks oder des Vagus 
läßt sich nicht sicher nachweisen. Schmincke (Heidelberg). 


Meyer, A., Experimentelle Vergiftungsstudien. III. Ueber Gehirn- 
veränderungen bei experimenteller Blausäurevergiftung. (Z. Neur. 
143, H. 3/4, 333, 1933). | 

Es wurde das Verfahren einer an mehreren Tagen wiederholten ,,fraktio- 
nierten‘“ Vergiftung bei Hunden und Kaninchen angewandt. Die Veränderungen 

im Gehirn waren typisch vaskulär; der herdförmige Charakter des Prozesses 

trat überall hervor. In zwei Fällen war die ischämische Ganglienzellerkrankung 

Spielmeyers deutlich vorhanden. Die schwere Erkrankung mit neuronophagi- 
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schem Verhalten der Glia kam ebenfalls vor. Bei den mit Blausäure vergifteten 
Tieren waren ähnliche starke endarteriitische Wucherungen und Entzündungs- 
erscheinungen an den Gefäßen zu sehen wie bei der CO-Vergiftung beim Hunde. 
Auf topischem Gebiet wurde eine ganz elektive Pallidumschädigung beobachtet 
bei zwei von vier Hunden, während sie bei Kaninchen nicht anzutreffen war. 
_ Einmal war auch eine Erweichung völlig elektiv auf die rote Zone beschränkt. 
Ferner konnten Ausfälle im Ammonshorn nachgewiesen werden, auch der 
Balken und das Kommissurengebiet waren öfter befallen. Im Großhirn war die 
stärkere Erkrankung der oberen Rindenschichten unverkennbar. 
Schütte (Langenhagen). 


Greenfield, J. G., und Stern, R. L., Syphilitic hydrocephalus in the 
adult. (Brain 55, Nr 3, 367, 1932.) 


Hydrozephalus ist eine häufige Folgeerscheinung basaler gummöser Hirn- 
hautentzündung. Vollständige Verlegung des Foramen Magendie ist nicht 
ungewöhnlich, ebenso die der Luschkaschen Oeffnungen. Gegenwärtig stellt 
der syphilitische Hydrozephalus einen häufigeren Sektionsbefund dar als die 
größeren Gummata der Hirnhäute, auf die man früher das Hauptgewicht legte. 
Kleine Gummata dagegen, unter Umständen miliare vom Riesenzelltyp sind 
oft in Fällen syphilitischen Hydrozephalus vorhanden. Es finden sich weiter 
als direkte Folgen der Erkrankung: Ependymitis, extrapiale Gliawucherungen, 
auch Entartung der markhaltigen Fasern an der Außenfläche des Rückenmarks 
bei längerer Dauer der Erkrankung . 7 genau beschriebene Fälle. 

Pagel (Heidelberg.) 
Chiari, H., Ueber Veränderungen im Zentralnervensystem bei 
generalisierter Xanthomatose vom Typus Schüller-Christian. 
(Virchows Arch. 288, 1933.) 


Bericht über einen sehr eingehend untersuchten Fall, der besonders eigen- 
artige Veränderungen im Zentralnervensystem aufwies. Es handelte sich um 
einen 27jährigen Juden, der xanthomatöse Veränderungen im Zentralnerven- 
system zeigte. Diese unterscheiden sich von gleichartigen Bildungen im übrigen 
Körper dadurch, daß auch Gliazellen, und zwar Olygodendro- und Mikroglia- 
zellen an der Speicherung der Cholesterinstoffe teilnehmen. Teils treten diffus 
angeordnete in ihrer Verteilung diesen gliösen Zellen gleichende Einlagerungen 
in sonst unversehrtem Hirngewebe auf, teils umschriebene knotenartige Herde. 

W. Gerlach (Basel). 


Belezky, W. K., Progressive Paralyse als Spirochätose (Spiro- 
chätenbefunde und morphologische Untersuchung über die 
Rolle der Mesoglia bei progressiver Paralyse.) (Virchows Arch. 
288, 1933.) 

Verf. zieht aus seinen Untersuchungen, die durch zahlreiche gute Ab- 
bildungen illustriert sind, die folgenden Schlußfolgerungen: 

Unser Sektionsmaterial — alles Paralytiker einer Irrenanstalt ohne jede 
Auswahl — gab uns 75%, positive Spirochätenbefunde. Dies ist die höchste 
Ziffer unter den bis jetzt bekannt gewordenen. 

2. Nimmt man von diesen Fällen nur die reinen Paralysisfälle, so beträgt 
der Prozentsatz der positiven Befunde etwa 82 %. 

3. In Fällen mit Verwicklungen kurz vor dem Tode, akuten Infektionen, 
hohem Fieber und Tod unter diesen Erscheinungen fanden wir keine Spiro- 
chäten. 

4. In allen Fällen mit Anfällen und Marasmus als Todesursache konnten 
Spirochäten nachgewiesen werden (100 % Befunde). 
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5. Die Zahl der typischen und der zerfallenden Spirochätenformen steht 
in einer Abhangigkeit von dem Vorhandensein eines Anfalles vor dem Tode 
und der Zeitspanne zwischen seinem Beginn und dem Todesaugenblick. 

6. Anfälle lassen sich als Reaktionen auf Spirochätenvermehrungen, die 
in der paralytischen Rinde in Herden fortschreiten, betrachten. 

7. In Fällen, wo Anfälle kurz vor dem Tod stattfanden oder unmittelbar 
die Todesursache bildeten, sahen wir viel aufgelöste und gefressene Spirochäten, 
wobei jene anscheinend vorherrschten. 

8. Im Krankheitsverlauf der Paralyse sieht man schubartige mit den Er- 
höhungen der chronischen Zentralnervensystemspirochätose zusammenhängende 
Verschlimmerungen, die manchmal von einer Spirochätengeneralisation über 
die Blutbahn begleitet werden. 

9. Manchmal sind diese Verschlimmerungen sehr stark ausgesprochen, 
dies sind die akuten galoppierenden Formen. 

10. Bei marantischen Zuständen erfolgt vor dem Tode eine massenhafte 
Spirochätenvermehrung ohne klinisch zu vermerkende Verschlimmerungen 
der Erkrankung. 

11. Man hat den Eindruck, daß bei der progressiven Paralyse die Vorgänge 
der Spirochätylose im Zentralnervensystem gegenüber der Phagozytose dem 
Grade nach vorherrschen. Trotzdem hat die Phagozytose eine große Ver- 
breitung und wird durch die Mesogliazellen, die wir zu dem Retikuloendothel- 
system rechnen, bewerkstelligt. In 50 % unserer Fälle mit positiven Befunden 
konnten wir diese oder jene Auswirkung der Mesenchymreaktion im Zentral- 
nervensystem auf die Mikroorganismen nachweisen. 

12. Für die Zusammenfassung der höchst verschiedenen klinischen Er- 
scheinungen der progressiven Paralyse zu einem einheitlichen Bild — der 
chronischen Spirochätose des Zentralnervensystems — ist das Studium des 
mikrobiologischen Bildes der progressiven Paralyse erforderlich. 

W. Gerlach (Basel). 


Bücherbesprechungen 


The nature of disease Journal, hrsg. von J. E. R. McDonagh. Bd. 2. London, 
Will. Heinemann Ltd., 1933. Preis 7 sh, 6 p. 

Diese Zeitschrift setzt sich eine Reform der Medizin zur Aufgabe, und zwar im 
Sinne einer Gesamterfassung der Krankheit. Die psychologische wie die physikalische 
Seite der Krankheit muß betrachtet werden, um der medizinischen Wissenschaft eine 
solide Grundlage zu geben. In diesem 2. Bande der Zeitschrift wird ausführlich behandelt 
die „arterielle Degeneration“ — man erstaunt, dann des näheren meist klinische 
Berichte über einige 30 Fälle von Thrombose, Thromboangitis obliterans usw. zu finden, 
mit sehr eingehenden Daten über die Blutzucker, Brechungsindex des Serums und das 
ultramikroskopische Bild des Serums. In einem 2. Kapitel wird die Frage des Shocks 
behandelt (einige 80 Seiten), in einem dritten die endogenen Infektionen: sie gehen 
alle zurück auf pathogene Mutationsformen des Bact. coli: wie eine Tabelle zeigt, kann 
dies sich nach 6 verschiedenen Richtungen zu Paratyphus, zu Proteus, zu Influenza- 
bazillen, zu Pneumokokken und Streptokokken, wie auch zu Dysenteriebazillen und vielen 
andern umwandeln. Das wird für den Bakteriologen genügen; auch der pathologische 
Anatom wird staunen, wie viel Neues er in seiner Wissenschaft noch lernen kann. Das 
nächste Heft soll 1934 erscheinen. Man kann gespannt sein, welch neue Entdeckungen 
es bringen wird. W. Fischer (Rostock). 


Pick, L., Ueber die sogenannte Osteodystrophia fibrosa localisata und 
ihre Spontanheilung. New York, Emanuel Libman Anniversy, International Press, 
Vol. 1932. 
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Die Osteodystrophia fibrosa Paget ist selbst beim Befallensein mehrerer Knochen 
als eine lediglich im Knochensystem sich abspielende Erkrankung aufzufassen; diese 
Pagetsche Krankheit ist in ihrer Aetiologie ungeklärt und behandlerisch nicht zu be- 
einflussen. Die generalisierte Osteodystrophia fibrosa v. Recklinghausen hängt ursächlich 
zusammen mit gesteigerter Epithelkörpertätigkeit. Meist findet sich ein Gewächs der 
Epithelkörper von Adenomnatur, nach dessen Entfernung sich die Knochenveränderung 
wesentlich bessert. | 

Von diesen malazischen, metapoetischen Erkrankungen trennt Pick die Osteo- 
dystrophia fibrosa localisata ab, die bei jungen Menschen regelmäßig mit braunen Tumoren 
und Zystenbildung verbunden ist. Diese braunen Tumoren sind chronisch-entzündliche, 
resorptive Neubildungen. Sie entstehen auf der Grundlage mechanisch bedingter 
Blutungen im Knochenmark oder auf dem Boden von Marknekrosen. Diese lokalisierte 
fibröse Osteodystrophie kann eine spontane Dauerheilung erfahren. Dies wird an Hand 


einer eigenen Beobachtung von Pick näher erläutert. 
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Die Geschwülste der quergestreiften Muskulatur haben in letzter Zeit im 
Anschluß an die Untersuchungen von Abrikossoff größere Beachtung ge- 


funden (Klinge, Cee- 
len, v. Meyenburg, 
Meyer). Während es 
sich bei den seitherigen 
Fällen vorwiegend um 
Geschwülste der Zunge, 
der Alveolarfortsätze, 
des Mundbodens und 
der Haut handelte, 
neben Einzelfällen in 
der Wadenmuskulatur, 
Brust und Oesophagus, 
fanden wir bei der Sek- 
tion einer 4öjährigen 
Frau als Zufallsbefund 
einen großen Tumor, 
der seinen Ausgang vom 
Zwerchfell nahm. 


Die Krankengeschich- 
te der an progressiver Pa- 
ralyse leidenden Patientin 
ist ohne wesentlichen Be- 
fund. 

Die Sektion (3624) er- 
gab als Todesursache eine 
Bronchopneumonie bei all- 


Abb. 1. Schnittfläche der Geschwulst. Bandartiger mus- 
kulärer Stiel zum Zwerchfell. Maßstabeinheit 1 cm. 


gemeiner Kachexie und progressiver Paralyse. Die "Veränderungen an den einzelnen 
Organen sind für die Beschreibung unwesentlich, lediglich der Befund im rechten Thorax- 


raum ist von Bedeutung. 


Nach Eröffnung des Brustkorbes fiel auf, daß die rechte 


untere Lungengrenze sehr hoch stand. Es zeigte sich nun unterhalb des rechten Unter- 
lappens eine große Geschwulst (10: 7:4 cm) mit etwas unebener Oberfläche überzogen 
von spiegelnder, gefäßreicher glatter Pleura. Das Gewächs war frei beweglich im Pleura- 
raum und stand lediglich durch einen 4 cm breiten bandartigen, muskulären Stiel mit 
dem Zwerchfell in Verbindung, lateral vom Centrum tendineum. Die Pleura parietalis 
schlug sich von dem Zwerchfell auf den Stiel um und überzog die ganze Geschwulst. 
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Keine Verwachsungen mit der Lunge oder Brustkorb. Feste Konsistenz. Auf der Schnitt- 
fläche grau-blaue, stellenweise rötlich-braune Farbe; vereinzelt feinkörnig, großenteils 
aber faserig und kleinknotig. Unterteilung in einzelne voneinender teilweise trennbare 
Abschnitte durch derbe Faserzüge (Abb. 1). 


Das mikroskopische Bild ist sehr wechselvoll, wenn es sich auch immer in den 
verschiedenen Teilen des Gewächses wiederholt. Zahlreiche (bei van Gieson gelbe) 
Faserzüge durchflechten sich kreuz und quer mit breiten muskelähnlichen Bändern, 
randständigen stäbchenförmigen Kernen und dünner bindegewebiger Umscheidung der 
einzelnen Züge; vereinzelt erkennbare Längsstreifung; keine Querstreifung (Abb. 2a). 
In unmittelbarer Nähe dieser relativ zellarmen Faserzüge finden sich Stellen mit großem 
Zellreichtum (Abb. 2b) mit spindeligen und runden, aber auch ganz unregelmäßigen 
Kernformen mit vereinzelten Kernteilungsfiguren. Eine Anordnung zu Faserzügen ist 
in diesen Partien, die teilweise den Eindruck eines Sarkoms machen, nicht immer 
deutlich. Die zellreichen Anteile sind stark vaskularisiert. Der Glykogennachweis miB- 
glückte an dem allerdings schon längere Zeit in Joresscher Flüssigkeit fixierten Material. 


Abb. 2a. | Abb. 2b. 
Abb. 2a u. b. Vergrößerung 250fach. (Siehe Text.) 


Nach dem makroskopischen und mikroskopischen Bild handelt es sich 
um ein von quergestreifter Muskulatur (in diesem Fall Zwerchfell) ausgehendes 
Gewächs. Wenn wir auch nicht die von Abrikossoff beschriebenen typischen 
Myoblasten finden konnten, glauben wir doch, den Fall in die Gruppe der 
Myoblastengewächse einreihen zu dürfen, und zwar in Gruppe vier nach Abri- 
kossoff (bösartige Myoblastenmyome bzw. ausreifende Myoblastensarkome) 
auf Grund der beschriebenen Befunde von weitgehend muskelähnlichen Fasern 
bis zu zellreichen sarkomähnlichen Partien. 


Wir können auf Grund dieser einen Beobachtung nicht näher auf die 
Frage der Genese eingehen, ob dysontogenetische oder regeneratorische Vor- 
gänge die Ursache für die Entstehung der Geschwulst sind, wenn wir auch 
erstere Entstehungsursache für wahrscheinlicher halten müssen, da das Zwerch- 
fell verhältnismäßig wenig äußeren Einflüssen ausgesetzt ist. An manchen 
Stellen scheint unser Fall histologisch eine gewisse Aehnlichkeit zu Fall 4 von 
Meyer zu zeigen. Meyer erklärt seine Befunde im Bereich einer Bauchwand- 
narbe aus einer Entartung vorgebildeter Muskulatur mit Rückbildung und 
Verlust der Querstreifung. In unserem Fall handelt es sich aber sicher um eine 
echte Geschwulst, die ihren Ausgangspunkt von der quergestreiften Muskulatur 
des Zwerchfells nimmt. 
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Unter Myelomen versteht man von Anfang an verschiedenen Orten des 
Skeletts auftretende Geschwiilste des Knochenmarks. Auf die primäre Multi- 
plizität wird starkes Gewicht gelegt. Viele Autoren erörtern die Frage gar 
nicht, ob es auch solitäre Myelome gebe. Nur wenige gehen darauf ein; so z. B. 
Kienböck, der sagt, daß Plasmozytome solitär und multipel vorkommen. 
In der neuen Monographie der Knochenmarkgeschwülste von Sabrazés, 
Jeanneney, Mathey-Cornat wird dieser Punkt in einem Satz, „die Mye- 
lome sind fast immer bei der ersten Untersuchung multipel‘ (übersetzt), erledigt. 

Hauptsächlich in der fremdsprachigen Literatur finden sich einige kasu- 
istische Beiträge zur Frage des solitären Myeloms (Martin, Dechaume et 
Levrat; Shaw; Crook; Geschickter; Mercier; in der deutschen Literatur 
Walthard). Fälle wie der von Crook mitgeteilte können nicht berücksichtigt 
werden, da eine mikroskopische Kontrolle fehlt. Die Fälle, in denen eine voll- 
ständige Autopsie vorgenommen werden konnte, sind sehr selten. Wir kennen 
nur den von Walthard. 

Wir werden die wenigen einschlägigen Fälle im Anschluß an den unsrigen 
kurz zusammenfassen. 

Es handelt sich um eine 62jährige Frau, die sich wegen einer Spontanfraktur des 
linken Oberschenkels in ärztliche Pflege begibt 1). Diese hatte sie sich im Badezimmer 
bei einem geringfügigen Sturze zugezogen. Bei der Röntgenaufnahme fallen unregel- 
mäßige, wabige Resorptionsbilder im Bereich der Femurdiaphyse, in einer Ausdehnung 
von 15—20 cm auf. Die Frau hatte schon einige Monate vor dem Sturz ‚„rheumatische‘‘ 
Schmerzen im linken Oberschenkel empfunden. Trotz Massage sind diese immer heftiger 
und die Intervalle ihres Erscheinens kürzer geworden. Die objektive Untersuchung 
gibt keinen Verdacht auf eine sonstige Neubildung. Temperatur 38,2, Puls 100. Der 
linke Oberschenkel ist geschwollen und schmerzhaft. Das Bein liegt in vollständiger 
Außenrotation. Es besteht ein deutlicher Winkel des Oberschenkels und eine Verkürzung 
um 15 cm. Wassermann-Reaktion negativ; normale Reststickstoff- und alkalische 
Reserve-Werte. Kein Zeichen für Anämie. Formel der weißen Blutkörperchen o. B. 
Im Urin Spuren von Albumen und einige hyaline Zylinder. Die Behandlung des Bruches 
bis zum Tode der Patientin erstreckt sich über 160 Tage. Zuerst ein Extensionsverband 
nach Kirschner. 10 kg Belastung. Nach anfänglichen Erfolgen (Nachlassen der 
Schmerzen, Ausgleichung der Verkürzung) stetig zunehmende Verschlimmerung. Schon 


1) Der Fall wird klinisch von den behandelnden Aerzten, Herren Dr. Mermod und 
Dr. Charbonnier, bearbeitet. Ich benütze die Notizen, die mir gütigst zur Verfügung 
gestellt worden sind, im Auszug. 
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das Röntgenbild zeigt, daß der zerstörende Vorgang am Femurschaft weiter um sich 
greift und schon die obere Grenze der Femurdiaphyse überschreitet und im Begriff ist, 
auf die obere Epiphyse überzugreifen (29. 8. 32). Es tritt ziemlich plötzlich eine blaurote 
Schwellung ein. Das Oedem nimmt zusehends zu. Der Schenkel wird während der folgen- 
den Wochen immer umfangreicher. Es zeichnet sich ein weitmaschiges, subkutanes Venen- 
netz mit dicken, geschlängelten Adern. Das Gewebe fühlt sich hart an. Während die 
Frau eine Bewegung mit dem kranken Bein ausführt, bricht das Femur zum zweiten 
Male. Die Fraktur festigt sich nicht, die Winkelstellung der Fragmente wird immer 
ausgeprägter. Starke Schmerzen trotz Linderungsmitteln. Im Röntgenbild auch außer- 
halb des Knochens wucherndes Gewebe. Die Diagnose maligner Tumor liegt auf der 
Hand, doch muß eher an ein Karzinom als an ein Sarkom gedacht werden. Es wird 
eine Biopsie gemacht. Die pathologisch-anatomische Diagnose (Prof. M. Askanazy) 
lautet: multiples (?) Myelom. Es wird darauf der Urin auf Bence- Jonessche Körper 
untersucht. Es sind keine vorhanden. Es bestehen keine klinischen Anhaltspunkte für 
andere Tumorlokalisationen. Im letzten Monate vor dem Tode öffnet sich die Narbe der 
Biopsiewunde teilweise wieder. Es entwickelt sich ein ausgedehnter Dekubitus, aus dem 
sich schließlich Fäzes entleeren. Fortschreitende Kachexie. Tod am 15. 1. 1933. 
Aus dem Obduktionsprotokoll (A 30/33. Prof. M. Askanazy). 
Mittelgroße Frau in leidlich gutem Ernährungszustand. Akutes Lungenödem, 
das an der Lungenbasis entzündlich ist. Es besteht bei sehr ausgebreitetem Dekubitus 
über dem Coccyx, mit Rektoanalfistel, eine Infektionsmilz. Geschwürige Proktitis, 
hämorrhagische Zystitis. Laennecsche Zirrhose leicht atrophischen Charakters (1340 g). 


Lokalstatus: Der linke Oberschenkel ist stark geschwollen. Die Arteria femoralis 
o. B. Die Vene enthält einen organisierten Thrombus, der in der Höhe des Poupart- 
schen Bandes aufhört. Der Oberschenkel wird mit dem Acetabulum herausgenommen. 
Der Gelenkknorpel auf dem Femurkopf ist glatt, ohne Substanzverlust. Auch der 
Femurhals ist größtenteils erhalten. Dort, wo das Ligamentum teres am Acetabulum 
anhaftet, findet man eine geringe rötliche Auflagerung, von etwa 1-Frank-Stück-Größe. 
Sie greift zum Teil auf die gut erhaltene Knorpeloberfläche über. Am Rande der Gelenk- 
pfanne bemerkt man überdies eine keilförmige Stelle, etwa 1,5 cm lang, wo der Knorpel 
unregelmäßig ist und wie angefressen aussieht. Auch hier liegen wieder kleine, rostbraune 
Niederschläge. Die Geschwulst beginnt unter dem Femurhals, ein wenig auf ihn über- 
greifend. Sie besitzt eine Länge, im axialen Sinne von 13 cm, eıne Tiefe (sagital) von 
10 cm und eine Breite von 10 cm. Die erste, breite, unregelmäßige Spontanfraktur liegt 
10 cm unterhalb des großen Trochanters. Die zweite, weniger sichtbare Fraktur, geht 
durch das Collum chirurgicum. Die Geschwulst ist knollig, im allgemeinen von rosa 
Farbe und feuchter Beschaffenheit. Andernorts sind die Knoten fast weiß und trocken. 
An Stelle des Knochens bemerkt man eine krümelige Masse, die sich zum kleinen Teil 
in der Femurspongiosa entwickelt hat. Die Geschwulst durchdringt von innen heraus 
die Kortikalis in sehr breiten Straßen und durchsetzt die Muskulatur. Sie ist unter 
dem Periost nach abwärts gedrungen und verursacht dort die Bildung von osteophytären 
Knochenauflagerungen. An solchen Stellen sind die Geschwulstknoten von Knochen- 
platten umgeben, die zum Teil aus der alten Kortikalis, zum Teil aus osteophytären 
Auflagerungen bestehen. Diese unregelmäßig begrenzten Knochenstücke messen 1 bis 
1,5 cm im Durchmesser. In der Nähe der Fistel ist das Tumorgewebe weiß und sehr 
krümelig. Die Geschwulst dringt als Zylinder in die Markhöhle des distalen Femur- 
bruchstückes ein. Dieser Geschwulstzylinder ist 11 cm lang, aber in der Höhe vom 5. bis 
zum 6. cm liegt eine Insel hochroten, hyperplastischen Markgewebes. Sonst ist das Mark 
Fettmark. Die Femurkortikalis zeigt im unteren Frakturstück keine Besonderheiten; 
nur in Frakturnähe ist sie aufgelockert. Im proximalen Bruchstück ist sie auf weiten 
Stellen unterbrochen und nimmt ihr gewöhnliches Aussehen erst wieder am großen 
Trochanter an. Dort, wo die Geschwulst in die Muskulatur eindringt, sieht man oft einen 
blutigen Saum, der ihre Ausläufer umgibt. Der stark angedeutete Kallus, der aus neuen 
IXnochenbälkchen, die sich vielfach Kortikalresten auflagern, besteht, bildet haupt- 
sächlich am oberen Frakturstück auf der inneren Schenkelseite eine feste, unregelmäßige 
Schale. Im übrigen Skelett nirgends Geschwulstbildung. 

Mikroskopische Untersuchung: Wenn man die verschiedenen histologischen 
Bilder mit der Lupe und der schwachen Vergrößerung zusammenhält, so gewinnt man 
folgende Uebersicht: Große, knollige Geschwulstmassen nehmen den früheren Bereich 
des Oberschenkelschaftes auf weite Strecken ein. Die Ixnoten werden von gleichförmigen 
Zellen gebildet, zwischen denen man recht selten einige Stromafasern sieht. Die Ab- 
grenzung der Geschwulstmassen gegen das umliegende Gewebe ist oft sehr scharf und 
von einer Art Kapsel aus straffem Bindegewebe geformt; vielfach aber fehlt sie und die 
Tumorzellen dringen schrankenlos in das umgebende Muskel- und Fettbindegewebe ein. 
Die Zellen folgen in breiten Zügen den vorgebildeten Spalten im Bindegewebe oder 
zwischen den Muskelfasern. In den Knoten liegen weite, dünnwandige Gefäße regellos 
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zerstreut; nur selten findet man größere Gefäße, die von einem dichten perivaskulären 
Bindegewebe umscheidet sind. Zahlreiche Saftspalten durchfurchen in unregelmäßigen, 
viel unterbrochenen Straßen die Geschwulstknoten. Das Periost ist an der Stelle der 
stärksten Tumorentwicklung stückweise als vielfach aufgefaserter Bindegewebsstreifen 
gut verfolgbar, hauptsächlich dort, wo es nach außen hin vom Fettbindegewebe um- 
grenzt ist. Doch wird es an sehr vielen Orten vom Geschwulstgewebe durchbrochen. 
Unter dem Periost liegt von Zeit zu Zeit ein vielgezackter Kortikalistrümmer, häufiger 
jedoch bemerkt man einige kleine Spangen neugebildeten Faserknochens, der oft von 
einem ziemlich breiten osteoiden Saum umgeben ist (in AgNO, nicht geschwärzt). Um 
die Tumormassen liegt ein unregelmäßiger Mantel von Fettgewebe, weiter außen Muskel- 
gewebe, aus schmalen Fasern bestehend, die oft vom Fettgewebe durchsetzt sind. Eine 
5 cm tiefe Fistel, deren Gang zu °/, von Epidermis bedeckt ist, dringt bis zu den Ge- 
schwulstmassen vor. Das innere Endstück des Ganges ist von einem stark entzündlich 
infiltrierten Gewebe gebildet, das bei Lupenbetrachtung große Aehnlichkeit mit den 
von Geschwulstmassen durchsetzten Partien hat. Ein entzündliches Oedem läßt das 
Gewebe um die Fistel her- 
um anschwellen. Dort, wo 
der Geschwulstzylinder in 
die distale Femurmarkhöhle 
dringt, sind die Knochen- 
bälkchen im Mark resorbiert. 
Das Periost hat sich durch 
zahlreiche osteophytäre Auf- 
lagerungen auf der Femur- 
kortikalis verdickt. Der 
Uebergang der Geschwulst 
ins proximale Frakturstück 
zeigt abwechselnde Bilder. 
Es liegen in der Geschwulst 
große Teile deralten Kortika- 
lis, allseitig von breiten osteo- 
phytären Auflagerungen um- 
sponnen, die sich an vielen 
Stellen zu einem mächtigen 
Kallusgewebe entwickelt ha- 
ben. Die Netze des neuge- 
bildetenKnochens schmelzen 
am Rande der andringenden 
Geschwulstknoten wieder 
ein. Sie liegen in einem weit- 
maschigen Bindegewebe, das 
von vielen zartwandigen Ge- 
fäßen durchzogen ist und 
alte und neue Blutungen 
er SC Se Ge Abb. 1. Immersion. Zellen vom Plasmazelltypus. 
zeigt aktive Hyperämie. Im 
Stroma liegen Häufchen von Lymphozyten zerstreut. Die Geschwulstknoten halten 
sich überall in weiter Entfernung von der Gelenkoberfläche. An einer Stelle ist die 
schon bei makroskopischer Untersuchung konstatierte einfache Usur im Gelenkknorpel 
zu sehen. Die Vena femoralis zeigt einen Thrombus, der zum Teil wieder durchgängig 
ist. Nirgends lassen sich in der Venenwand oder im Thrombus (zahlreiche Schnitte) ` 
Geschwulstzellen nachweisen. Starke Vergrößerung und Immersion: Das Ge- 
schwulstgewebe ist aus ziemlich gleichförmigen Zellen zusammengesetzt; die einen 
exzentrisch liegenden Kern besitzen. An gewissen Orten besitzt jede Zelle einen deut- 
lichen Radkern. Das Protoplasma ist feinwabig, ungranuliert und zeigt einen lichten, 
neben dem Kern liegenden Hof. Die Zellen sind 9—14 u groß. Ihre Grenzen sind deutlich, 
die Zellform rundlich bis auf gewisse Eindellungen. Die Oxydasereaktion ist negativ. 
Das Protoplasma färbt sich mit Hämatoxylin-Eosin zart hellrot, in van Gieson braun- 
rot, in der Färbung nach Unna-Pappenheim rot. Das Protoplasma ist basophil, blau 
in der Färbung mit Methylenblau. Die Haufen der Geschwulstzellen sind manchmal 
durch Bindegewebsbüschel voneinander getrennt. Von gröberen Faserzügen strahlen 
manchmal kleine Fäserchen zwischen die einzelnen Zellen aus. 

Neben den Rasen von ziemlich typischen Plasmazellen finden sich andere, wo eine 
gewisse Mannigfaltigkeit der Form von Zellkern und Leib sich bemerkbar macht. Hier 
sind die Mitosen sehr zahlreich. Auch finden sich Riesenzellen mit 2—6 Kernen, wie sie 
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ja auch sonst in Plasmazellen vorkommen können. Der Kern ist oft bläschenförmig, 
nicht selten aber sind die Chromatinbalken plumper und weniger zahlreich. Man bemerkt 
oft 1 oder 2 dunkle Kernkörper- 
chen manchmal neben eine Kör- 
perchen, das rosa Farbe annimmt 
(verschiedene Eosinfärbungen). 
An den Stellen großer Zellmannig- 
faltigkeit fehlt der juxtanukleäre 
Hof im Protoplasma und die Lage 
des Kerns ist nicht exzentrisch. 


Die Tumormassen besitzen 
kein eigentliches Retikulum, stel- 
lenweise und ziemlich selten sieht 
man feinste Fäserchen unregel- 
mäßig zerstreut (nach Ausweis 
der Mallory- und der Maresch- 
Färbung). Das Vordringen der 
Geschwulstzellen zwischen die 
Fasern bewirkt Muskelatrophie 
mit Ansätzen zur Regeneration. 
Nicht selten sieht man mit Ker- 
nen gefüllte Protoplasmasäcke; 
daneben aber auch zahlreiche 
Muskelknospen. Einige Gefäße 
sind mit Bakterienhaufen gefüllt. 
Es sind gramnegative Stäbchen 
vom Aussehen des Bacterium 
coli. (Autopsie 1% Tage nach 
dem Tode). Die Resorption der 
Kortikalis geschieht auf weite 
Strecken ohne Beihilfe von 
Osteoklasten. Andernorts 
ist dies aber doch der Fall, 
besonders dort, wo die ein- 
dringenden Geschwulstzellen 
nicht sehr dicht liegen. Dort 
findet sich als Vorhut der 
Tumorzellhaufen ein Band 
von Osteoklasten, das vom 
Endost her in Lakunen in 
die Kortikalis dringt. Die 
Haversschen Kanäle sind 
durch die osteoklastische 
Tätigkeit unregelmäßig er- 
weitert und stehen mit- 
einander durch zerklüftete 
Straßen in Verbindung. 
Schon finden sich in den so 
gebildeten Räumen Schwär- 
me von Tumorzellen, zwi- 
schen den Maschen des 
lockeren Bindegewebes. Die 

Knochenspangen weisen 
vielerorts die Zeichen des 
Umbaues auf, indem auf der 
dem Tumor zugewandten 
Seite Osteoklasten in sie 
eindringen und auf der dem 
Tumor abgewendeten Seite 
Abb. 3. Schwache Vergrößerung. Oben im Bild die eine neue Lamelle durch die 
(dunkeln) Tumormassen, die buchtig gegen die Femur- Tätigkeit einer Reihe von 
kortikalis eindringen (Reihe von Osteoklasten). Die Osteoblasten im Entstehen 
Haversschen Kanäle in der Kortikalis besitzen zum begriffen ist. 

Teil noch die dunkle Grenzlinie, zum Teil ist sie ver- Blutausstrich und Aus- 
schwunden (rechts und in der Mitte des Bildes), ein strich vom Rippenmark o B. 
Zeichen der beginnenden osteoklastischen Resorption. Ebenso zeigen zahlreiche 
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Kontrollschnitte verschiedener Knochen nirgends Tumorgewebe, sehr spärliche Lymph- 
knötchen im Mark des rechten Femurs. Keine Geschwulstknoten in den übrigen Organen. 

Leber: Laennecsche Zirrhose mit wenig Fetttröpfchen in den Leberzellen. 

Niere: Fortgeschrittene Fäulnis. Glomeruli sehr kernreich. 

Milz: Infektionsmilz. 

Lungen: Oedem, das besonders im rechten Unterlappen deutlich entzündlich ist. 

Anatomische Diagnose: 

Solitäres Myelom (Myelosarkom) des Femurschafts, stellenweise vom 
Charakter des Plasmozytoms. (Der Zusatz Sarkom ist darum angebracht, 
weil das makroskopische Bild Sarkomen gleicht und multiple Myelome nicht 
so weit ins Gewebe um den Knochen vorzuwachsen pflegen.) Spontanfraktur. 
Unvollständige Kallusbildung. Aeltere Thrombose der Vena femoralis mit 
teilweiser Rekanalisierung. Oedem des Beines. Fistelbildung im oberen Drittel 
nach zuerst geheilter Wunde für Probeexzision. Großes Dekubitalgeschwiir 
über dem Coceyx mit Bildung einer weiten Tasche, in die sich eine Rektoanal- 
fistel entleert. Geschwürige, nicht spezifische Proktitis. Katarrhale Blasen- 
entziindung. Infektionsmilz. Laennecsche Zirrhose. Akutes, entzündliches 
Lungenödem. 

Epikrise: : | | 

Es handelt sich um ein Myelom, d. h. um einen Tumor, der aus Abkömm- 
lingen des Knochenmarkgewebes besteht. Meistens sind die Zellen vom Plasma- 
zelltypus. Es besteht aber eine gewisse Zellpolymorphie. Die Oxydasereaktion 
ist in allen Geschwulstzellen negativ. Muß der Tumor also der lymphatischen 
Reihe zugerechnet werden? Das ist möglich, da ja Lymphknötchen nicht 
selten im Knochenmark gefunden werden (Askanazy). Sie sind in unserem 
Fall anderwärts nachgewiesen. Aber die Myeloblasten, die Proerythroblasten 
und Promegakaryoblasten darstellen, geben auch keine Oxydasereaktion. 
Man muß sich überhaupt vorsehen, sehr hämoglobinarme Myeloblasten nicht 
mit Plasmazellen zu verwechseln. Wir haben aber auch im Ausstrich und im 
Schnitt keine Erythroblasten im Tumorgewebe gefunden. Ebenso fehlen dort 
Myelozyten und Megakaryozyten. 

Es ist auffällig, daß alle in der Literatur bekannten solitären Myelome 
vom Typus des Plasmozytoms sind. Es besteht eine gewisse Vorliebe für den 
Sitz in den langen Röhrenknochen (Femur: Rogers; Martin, Dechaume 
et Levrat; Geschickter; Humerus: Shaw). Doch sind auch Fälle mit Sitz 
im Os iliacum (Mercier, 2 Fälle), in der Klavikula (Bloodgood), in den 
Wirbeln (Walthard) bekannt. Dabei müssen die Plasmazytome des Nasen- 
rachenraumes übergangen werden (Hückel), sowie die des Sinus Morgagni (Boit) 
da diese wohl immer entzündliche Tumoren sind, wie es Hedinger so schön 
bei einem Plasmazytom nachweisen konnte, das mit einem krebsig entarteteten 
Schweißdrüsenadenom vergesellschaftet war. In dem von uns mitgeteilten 
Falle deutet nichts auf eine entzündliche Genese des Tumors hin. 

Eine wichtige Eigenschaft dieser solitären Myelome scheint ihre verhältnis- 
mäßige Gutartigkeit zu sein, ihre geringe Neigung zu Metastasenbildung. 
Das trifft ja auch in gewissem Sinne für die multiplen Myelome in bezug auf 
Metastasierung in Organen außerhalb des Skeletts zu. Shaw berichtet über 
einen Fall von solitärem Plasmazytom mit Lokalisation im Humerus bei einem 
29jährigen Mann. Nach Ausschabung des Tumors und Verpflanzung eines 
Tibiaspans tritt Heilung ein. Rezidivfreiheit nach 12 Monaten. Ebenfalls im 
Femur sitzt das solitäre Plasmazytom (Frau von 56 Jahren) im Falle, den 
Martin, Dechaume et Levrat veröffentlicht haben. Es wird eine Exartiku- 
lation vorgenommen. Rezidivfreiheit nach 2 Jahren. Im Falle von Rogers 
(Plasmazytom des Femurschafts bei einem 34jährigen Manne) wird ebenfalls 
amputiert, mit Opferung der unteren ?/ des Femurs. Rezidivfreiheit noch 
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nach 2 Jahren. Hingegen rezidivieren die Tumoren, die nur leicht mit Kurettage 
entfernt werden (Geschickter, Mercier). 

Die Erfahrung, daß es solitaire Myelome gibt, ist für den pathologischen 
Anatomen und für den Chirurgen wertvoll. Rezidive sind bei einigermaßen 
radikalen Operationen nur selten. Histologisch unterscheiden sich die solitären 
Myelome nicht von den multiplen gleicher Art. Shaw und auch Rogers 
betonen die Armut an Kernteilungsfiguren in ihren Fällen. In unserem sind 
die Mitosen jedoch sehr zahlreich und es kommt zur Bildung von 2—6kernigen 
Geschwulstzellen. Das Verhältnis der solitären Plasmazytome zu den multiplen 
ist schwer zu bestimmen. In einem Falle von Stewart und Taylor rezidivierte 
ein Plasmazytom des Kiefers im Stirnbein. Das Rezidiv verschwand unter 
Röntgenbestrahlung. 

Bei Spontanfrakturen durch Myelomknoten kann es zu Kallusbildung 
wie in unserem Fall kommen. Einen besonders schönen Fall solcher Kallus- 
bildung sah Askanazy in der Rippe bei multipler Myelomatose. 

In unserem Fall geschieht die Resorption auf weiten Stellen des Knochens 
ohne Mitwirkung von Osteoklasten, wie dies schon Tschistowitsch und 
Kalessnikoff u. a. gesehen haben. Doch ist dies nicht an allen Orten so. 
Wir finden in Tumornähe Osteoklastenrasen, die das Vordringen der Geschwulst 
einleiten (Abb. 3). Es kann sich hier jedoch um eine unspezifische Druck- 
wirkung handeln. 


Zusammenfassung 


Es wird über einen autoptisch untersuchten Fall von solitärem Myelom 
(Myelosarkom) meistens vom Charakter des Plasmazytoms, allerdings mit 
gewissen Atypien der Zellform, berichtet. Die Kenntnis des solitären Auftretens 
ist theoretisch und hauptsächlich wegen der Therapie von großer Wichtigkeit, 
denn trotz des lokal destruierenden Wachstums können solche Tumoren operativ 
mit Erfolg behandelt werden, so daß Rezidivfreiheit auftritt, wie mehrere 
Fälle aus der Literatur darlegen. Histologisch lassen sich diese solitären Myelome 
von den multiplen gleicher Art nicht unterscheiden, anatomisch in unserm 
Fall durch den Umfang und die Infiltration in die Nachbargewebe. Es darf 
deshalb die Diagnose: multiples Myelom, insbesondere multiples Plasmo- 
zytom, nur bei offensichtlichem Vorhandensein mehrerer Knoten gestellt werden. 
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Referate 


Edens, E., Herzberg, K., und Huebschmann, P., Beitrag zur Klinik, 
Bakteriologie und pathologischen Anatomie der diesjährigen 
Grippeepidemie. (Med. Klin. 1933, Nr 26, 865.) 

Bericht über Klinik, Epidemiologie und Aetiologie sowie über pathologische 
Anatomie der diesjährigen Grippeepidemie in Düsseldorf. Dem Berichte 
Huebschmanns liegt ein Material von 56 Sektionen an Grippe Gestorbener 
zugrunde (20 % des gesamten Sektionsmaterials in der Zeit von Anfang Januar 
bis Anfang März 1933). Willer (Würzburg). 


MacCordock, Howard Anderson, und Muckenfuss, Ralph, Die Achn- 
lichkeit zwischen Viruspneumonie bei Tieren und epidemischer 
Influenza und interstitieller Bronchopneumonie des Menschen. 
[The similarity of virus pneumonia in animals to epidemic in- 
fluenza and interstitial bronchopneumonia in man.] (Amer. J. 
Path. 9, Nr 2, 1933.) 

Spritzt man Vakzinevirusin die Kaninchenlunge, so erhält man bei stärkerer 
Konzentration des Virus eine „hämorrhagische Pneumonie“, mit Oedem und 
unregelmäßigen hämorrhagischen Nekrosen, die dann von polymorphkernigen 
Leukozyten durchsetzt werden. Bei schwächerer Dose erhält man mehr pro- 
liferative Prozesse, nämlich interstitielle Pneumonie, mit Verdiekung der 
Alveolar-Bronchialwand durch Infiltrate, die fast ausschließlich aus Mono- 
nukleären bestehen. Ganz die gleichen makroskopischen und mikroskopischen 
Befunde hat man aber auch bei ziemlich foudroyanten Fällen epidemischer 
Influenza, ferner bei Masern und Keuchhusten. Man kann alle die Befunde, 
die man bei diesen Krankheiten findet, auch experimentell erzeugen, wenn man 
zu der Virusinfektion sekundär eine Bakterieninfektion setzt. 

Verff. sind der Ansicht, daß das typische Bild der interstitiellen Broncho- 
pneumonie der typische Ausdruck einer sekundär durch Bakterien kompli- 
zierten Virusinfektion ist. Für Influenza ist das Virus zwar noch nicht nach- 
gewiesen, aber alles spricht dafür, daß der Pfeiffersche Bazillus nur eine sekun- 
däre Rolle spielt; für Pertussis legte der Befund, daß etwa in 43 der Sektions- 
fälle charakteristische intranukleäre Einschlüsse gefunden werden, die man 
sonst vermißt, die Annahme einer primären pathogenen Wirkung eines Virus 
sehr nahe. 11 gute Abbildungen sind der sehr lesenswerten Arbeit beigegeben. 

W. Fischer (Rostock). 


Michel, Karl-Heinz, Zur Kenntnis der Nasenhöhlengeschwülste. 
(Frankf. Z. Path. 43, H. 2, 1932.) 

Nach einer Uebersicht über die im Schrifttum niedergelegten Fälle be- 
schreibt Verf. zunächst einen faustgroßen, derben Tumor in einem durch Re- 
sektion bei einer 43jährigen Frau gewonnenen Oberkiefer. Der Alveolarfortsatz 
war aufgetrieben und die Highmorshöhle ausgefüllt. Die umgebende binde- 
gewebige Kapsel wurde im histologischen Bild an einigen Stellen von Tumor- 
gewebe durchbrochen. Das Innere des Tumors war durch bindegewebige 
Septen in einzelne Läppchen geteilt. Die Geschwulstepithelien lagen in Nestern 
ohne jede besondere Anordnung zusammen und bildeten an der Peripherie ein- 
und mehrreihige Fortsätze. Die Form der Zellen war hier mehr spindelig, so 
daß die Unterscheidung, ob Epithel- oder Bindegewebszellen vorlagen, manch- 
mal kaum erkennbar war. Stellenweise konnten Lumina festgestellt werden, 
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in denen sich eine homogene, stark mit Eosin färbbare Masse befand. Außerdem 
waren auch größere, von kubischen und platten Epithelien ausgekleidete Hohl- 
räume nachweisbar, die einen homogenen, oft auch körnigen Inhalt enthielten. 
Das Bindegewebe im Innern des Tumors war hyalin, und stellenweise ließen 
sich Abschnitte von knorpelähnlichem Aussehen nachweisen. Im ganzen bot 
also das Gewächs ein Bild dar, wie die Mischtumoren der Parotis. Es folgt die 
Beschreibung einer ziemlich ähnlichen Geschwulst, die durch. Operation bei 
einem 60jährigen Manne aus dem Siebbein entfernt wurde. Der Ursprung 
beider Geschwülste wird aus einem atavistischen Rest der Stenoschen Nasen- 
drüse der Tiere abgeleitet und diese Tumoren im Sinne von Mathias zu den 
Prognoblastomen gerechnet. Matzdorff (Würzburg). 


Maxwell, J., und Hogg, J. C., Das Auftreten von Kehlkopfkrebs. 
[The incidence of laryngeal cancer.] (Lancet 1933 I, Nr 20, 1064.) 
Nach statistischen Untersuchungen hat der Krebs der oberen Luftwege 
eine ähnliche Zunahme erfahren wie das Lungenkarzinom. Verff. halten es 
für möglich, daß auch hier die vermehrte Anwesenheit von reizenden Sub- 
stanzen in der Luft eine Rolle bei der Entstehung dieser Krebse spielt. 
Sincke (Hamburg). 


Morlock, H. V., und Scott Pinchin, A. J., Zur Frage des einheitlichen 
Krankheitsbildes der Epituberkulose. [Epituberculosis. A query 
as to the entity of this condition.) (Lancet 1933 I, Nr 21, 1114.) 

Bei einem 14jährigen Knaben wurde der typische Röntgenbefund einer 

Epituberkulose in Gestalt einer homogenen Verschattung eines Lungenober- 

feldes mit scharfer Abgrenzung nach unten gefunden (rechtsseitig). Bei der 

Bronchoskopie konnte beobachtet werden, daß ein Tumor das Lumen des 

rechten Hauptbronchus einengte. Von diesem Tumor wurde für die histologische 

Untersuchung ein Stück exzidiert. be war ein Lymphknoten mit typischem 

tuberkulösem Granulationsgewebe und Riesenzellen. Nach der Exzision hellten 

sich die Schatten im Röntgenbilde völlig auf und der Patient genas nach einem 

Rezidiv völlig. Nach diesem Befund dürfte die sogenannte Epituberkulose 

nicht als einheitliches Krankheitsbild anzusprechen sein, sondern sie ist eine 

Manifestation vergrößerter Hilusdrüsen, die gelegentlich durch Druck auf den 

Bronchus Atelektase mit ihren röntgenologischen Folgeerscheinungen hervor- 

rufen kann (vgl. Prosoroff). Sincke (Hamburg). 


Boemke, Ueber ein bösartiges polypöses Bronchialgewächs. 
(Virchows Arch. 288, 1933.) 

Kasuistische Mitteilung eines sehr eigenartigen bösartigen Polypen im 
linken Hauptbronchus bei einem 65jährigen Mann. Die linke Lunge war total 
gangränös, es bestand ein Pleuraempyem. Mikroskopisch lag ein typisches 
Zylindrom vor, eine der Wucherungen, die dem Basalzellenkarzinomtyp von 
Krompecher nahe stehen. Der Tumor wies die von Gg. Herzog angegebenen 
charakteristischen Erscheinungen auf. W. Gerlach (Basel). 


Erb, I. H., Die Pathologie der Bronchiektasen. [Pathology of 
bronchiectasis.] (Arch. of Path. 15, 357, 1933.) 

Der Untersuchung liegen 11 durch Sektion und 2 durch Lobektomie ge- 
wonnene Lungen von 6 Wochen bis 6 Jahre alten Kindern zugrunde. Die Dauer 
der Erkrankung betrug von 10 Tagen bis zu 544 Jahren. Bei der Entstehung 
der Bronchiektasen lassen sich ein destruktives und reparatives Stadium unter- 
scheiden. Das destruktive Stadium wird durch eine akute ulzeröse Bronchitis 
eingeleitet. Mit Fortschreiten der Zerstörung kommt es zur Bildung eines 
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breiten Granulationsgewebes, welches schließlich epithelialisiert wird. Die Er- 
weiterung der Bronchien beginnt lange vor der Schrumpfung des neugebildeten 
Bindegewebes. Bei der Erweiterung spielen mechanische Ursachen eine Rolle 
mit. Wenn ein ganzer Lappen befallen ist, ist er funktionell wertlos geworden. 
Als Infektionserreger kommen pyogene Organismen, fusiforme Bazillen und 
Spirochäten in Frage. | W. Ehrich (Rostock). 


Klinck, G. H., und Hunt, H. D., Bericht über einen Fall von pulmo- 
nalem Varixknoten mit tödlicher Spontanruptur. [Pulmonary 
varix with spontaneous rupture and death.] (Arch. of Path. 15, 
227, 1933.) 

Bei einer 46jährigen Hypertonikerin, die seit mehreren Jahren an Atmungs- 
beschwerden und schulter- und armwärts ausstrahlenden Schmerzen gelitten 
hatte, und bei der sich röntgenologisch ein großer rundlicher Schatten im 
linken Lungenoberfeld hatte feststellen lassen, fand sich bei der Sektion ein 
großer Varixknoten im linken Oberlappen. Der Tod war eingetreten infolge 
Ruptur des Knotens und Verblutung in die linke Pleurahöhle. Die Entstehung . 
des Knotens wird auf eine Entwicklungsstörung zurückgeführt. 

W. Ehrich (Rostock). 


Salinger, H., Die Knochenbildungen in der Lunge, mit besonderer 
Berücksichtigung der tuberösen Form. (Fortschr. Röntgenstr. 46, 
H. 3, 296, 1932.) 

Verf. ist auf Grund der Beobachtung eines Falles von tuberöser Knochen- 
bildung in der Lunge, sowie des Studiums der Literatur über 5 gleichartige 
Fälle der Ansicht, daß diese von der spangenartigen und diffusen zu trennen 
sei, und daß es sich bei der tuberösen Form um die Folge einer chronischen 
Stauung handle, während die spangenartige wahrscheinlich auf einer Gewebs- 
mißbildung beruhe. Bemerkenswert ist, daß die bisher bekannten Fälle mit 
massenhaften tuberösen Knochenherden in der Lunge alle als Hauptkrankheit 
eine Mitralstenose aufweisen. Aus dem Röntgenbild kann man zwar nicht 
ersehen, ob der Kalkschatten durch ein verkalktes Gewebe, Knochen oder 
andere kalkhaltige Verdichtung (z. B. Lungen- und Bronchialsteine) hervor- 
gerufen ist, doch sind Schlüsse aus der Form und Lage der Schatten möglich. 
Sehr oft wird allerdings erst die autoptische Kontrolle die endgültige Auf- 
klärung bringen können. Windholz (Wien). 


Engelhard, A., Lungenemphysem aus bronchialer Lungenblähung. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 1, 38, 1933.) 

In Verfolgung früherer Studien berichtet Verf. über die Entstehung von 
Lungenemphysem auf Grund funktioneller Betriebsstörungen der Atmung 
in Form einer vegetativ-nervös bedingten bronchialen Lungenblähung ohne 
Sekretionsneurose. Häufig findet man bei solchen Menschen mit manifest 
gewordenem Emphysem, für dessen Entstehung alle anderen Ursachen fehlen, 
einen spastisch hypertonischen Symptomenkomplex auch an anderen Organen. 

L. Heilmeyer (Jena). 
Fritz, E., Eine seltene Mißbildung der oberen Luftwege. (Teil- 
weiser Mangel der Luftröhre, Verschluß des Kehlkopfes und 
Oesophageotrachealfistel). (Virchows Arch. 289, 1933.) | 
Kasuistische Mitteilung. W. Gerlach (Basel). 


Bratianu, S., et Guerrierom, C., La cellule pulmonaire, sa fonction 
al aire. (Archives d’Anat. 11, No 5/8, 423, 1930. — Vgl. Zool. Ber. 27, 
T 1243.) | 
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Die Arbeit beginnt mit einer sehr ausführlichen kritischen erörternden 
Uebersicht über den Zustand der Frage. Sie schildert dann sehr eingehend die 
Experimente, die von den Verff. an Tauben und Enten, Hunden und Kaninchen 
ausgeführt wurden, Beobachtungen an Invitro-Kulturen von Hühnerembryonen 
und menschlichen Embryonen, ferner von histologischen Untersuchungen an 
Lungen von Kaninchen und Katzen. Nach kritischer Beleuchtung der Befunde 
gelangen Verff. zu folgenden Schlüssen: Die spezifischen Funktionen der 
parientalen Zellen der Lungenalveole bestehen in Phagozytose und Kolloid- 
opexie: Histiozytäre Funktion. Die parietale Zelle der Alveolen ist vom physio- 
logischen Gesichtspunkt aus verschieden von den Endothelzellen und Kapillaren, 
aber funktionell identisch mit den Septalzellen und interstitiellen Histiozyten. 
Im Parenchym der Vogellungen findet man Zellen von histiozytärer Funktion. 
Diese Elemente haben keine direkten Beziehungen zum Hohlraum der Luftwege. 
Die Epithelien der Parabronchen der Vogellungen können ausnahmsweise 
phagozytär sein, aber flocken keine Kolloide aus. Die physiologische Phago- 
zytose kommt bei den Vögeln den obenerwähnten interstitiellen Zellen und 
„nicht den Epithelien zu. Bei Säugetieren wird diese Funktion von der parietalen 
und der septalen Zelle ausgeübt. Kulturen embryonaler Lungen bestätigen 
obige Resultate. Bei Vögeln und Säugetieren findet man im Zwischenbinde- 
gewebe der embryonalen Lunge zahlreiche Elemente mit Fähigkeit zur Kolloid- 
opexie ohne Beziehung zu den epithelbekleideten Hohlräumen. Die Phago- 
zytose ist biologisch von der Kolloidopexie verschieden. Die Lunge erwachsener 
und embryonaler Vögel besitzt ein System mit histiozytärer Funktion, das 
sich dem alveoloparietalen und septalen System der Säugetiere überordnet. 
Die Lipoidzellen sind topographisch identisch mit den Zellen, welche die sauren 
vitalen Farbstoffe speichern. Die kernlosen Platten stellen Imprägnations- 
flächen von anderer Bedeutung dar. [Aus Anat. Bericht. v. Eggeling.] 


Tschistowitsch, A.N., Ueber die Genese der Alveolarphagozyten. 
(Z. Zellforschg 11, H. 2, 333, 1930.) 

Das Untersuchungsmaterial stammte teils von normalen Kinderlungen so- 
wie von Masernpneumonien, teils von Mäusen, welche zu verschiedenen Zeiten 
nach der Inhalation von Ruß getötet waren. Die Mehrzahl der Zellen der 
Alveolensepta war in den Kinderlungen und in den Lungen weißer Mäuse 
von Bindegewebsfasern umflochten und unterhalb der die Alveolen auskleidenden 


Membran gelegen. Inhalierter Ruß haftet zunächst den Alveolen- und Bronchial- 
wänden an. Nach etwa 1 Std. beginnt in den Alveolen die Phagozytose. Nach 
8—30 Stunden enthält eine große Zahl der Zellen Rußpartikelchen, die sich 
in den intraalveolären Septen anordnen. Die Kerne derselben färben sich gut. 
Das Bronchial- und Bronchiolenepithel weist weder bei eitriger Bronchitis 
noch bei Rußinhalation phagozytäre Funktionen auf. Die Untersuchungen 
sprechen für die bindegewebige Natur der Alveolarphagozyten. | 
[Aus Anat. Bericht. Blotevogel.] 


Giese, W., Die schwielige Induration der Lungenlymphknoten. 
(Beitr. path. Anat. 90, 555, 1933.) 

Umfangreiche Untersuchungen (68 Seiten), deren Ergebnis Verf. folgender- 
maBen zusammenfaßt: Die Induration der Lymphknoten tritt als rein silikotische 
und als phthisische Induration auf. Beide Formen lassen sich histologisch aus 
dem Ausschen der Schwielen in der Regel unterscheiden. Die Kombination 
beider Prozesse ist entsprechend dem Zusammentreffen von Silikose und Tuber- 
kulose in der Lunge auch im Lymphknoten häufig zu finden. — Die Silikose 
der Lymphknoten führt zu einer knötchenförmigen oder diffusen Induration, 
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wobei die knötchenförmige die typische Reaktionsweise bei Angebot großer 
Staubmengen ist. Die Knötchenbildung beginnt in den Rindenfollikeln und 
schreitet in den Marksträngen fort. Die diffuse Induration kommt mit der 
knötchenförmigen Reaktion zusammen vor oder tritt bei geringem, zeitlich 
nur langsam fortschreitendem Staubangebot auf. Sie beginnt mit einer Fibrose 
des Retikulums. Die Veraschung der Lymphknoten ergibt in silikotischen und 
phthisischen Schwielen eine starke Erhöhung der Sandwerte, die ungefähr 
5—10mal soviel beträgt wie in nichtindurierten Lymphknoten desselben Lebens- 
alters. Der hohe Steinstaubgehalt der phthisischen Schwielen erklärt sich 
durch das langsame Fortschreiten der phthisischen Entzündung und durch 
die starke Staubphagozytose des Granulationsgewebes. In alten silikotischen 
und phthisischen Schwielen kann es zu unspezifischen regressiven Verände- 
rungen kommen, die sich in Auflockerung, Erweichung und Organisation oder 
Verkalkung des Schwielengewebes äußern. Die Lymphknoten der Pleura er- 
kranken in derselben Weise wie die bronchialen Lymphknoten. Die Pleura- 
knötchen können sich auf phthisischer oder silikotischer Basis entwickeln 
und lassen sich im allgemeinen durch die histologische und Staubuntersuchung 
voneinander trennen. Die Einbrüche der indurierten Lymphknoten in den 
Bronchialbaum oder das Gefäßsystem beruhen in der Regel auf einem tuber- 
kulösen Prozeß der Lymphknoten. An den Durchbruch in den Bronchus kann 
sich eine Aspirationstuberkulose der Lunge anschließen. — Die Metastasierung 
des Steinstaubes in Leber und Milz erfolgt auf dem Blutwege durch Eintritt des 
Staubes in die kleinen Lungengefäße oder durch groben Einbruch von Lymph- 
knoten in das Gefäßsystem. In der Milz entstehen als Reaktion auf den Stein- 
staub unspezifische Granulome oder fibröse Herde um die Follikelarterien 
innerhalb der Knötchen. Die weitaus größte Zahl von Indurationen der Lungen- 
lymphknoten hat eine Lymphknotentuberkulose zur Grundlage, die gewöhn- 
lich vom Primäraffekt ihren Ausgang nimmt. Die silikotische Induration ist 
von einer besonderen Steinstaubexposition abhängig und findet sich auch ohne 
daß die Lungen eine ausgesprochene Silikose zeigen. Hückel (Göttingen). 


Hackmann, Chr., Ueber den Kieselsäuregehalt pneumokonio- 
tischer Lungen. (Beitr. path. Anat. 90, 623, 1933.) 

Untersuchungen an 48 Fällen: 7 nichtsilikotische Lungen, 37 silikotische 
Lungen von Ruhrbergleuten, 4 silikotische Lungen von Steinhauern aus ver- 
schiedenen Gebieten. Ergebnisse: Kieselsäurebestimmungen (deren Methodik 
angegeben wird) in nichtsilikotischen normalen Lungen ergaben, daß bei Kin- 
dern nur Spuren von Kieselsäure in den Lungen gefunden werden. Bei älteren 
Menschen ist der Kieselsäuregehalt sehr verschieden, was wohl im wesentlichen 
auf die gelegentliche Inhalation von kieselsäurehaltigem Staub zurückzuführen 
- ist. Die Untersuchung der Lungen von 37 Ruhrbergleuten zeigte, daß Kiesel- 
säuregehalt und Gewebsschädigung sich weitgehend entsprechen. Bei einem 
Kieselsäuregehalt von mehr als 1% der getrockneten Lungensubstanz war 
ausgeprägte silikotische Schädigung in allen Fällen eingetreten. Mit höherem 
Kieselsäuregehalt wurden im ganzen auch stärkere anatomische Schädigungen 
gefunden; keine besonders stark silikotisch geschädigte Lunge hatte einen 
niedrigen Kieselsiuregehalt. Man darf daraus schließen, daß individuelle 
Unterschiede in der Reaktion des Gewebes bei der Entstehung der Silikose 
eine untergeordnete Rolle spielen gegenüber den individuell verschiedenen 
Voraussetzungen für das Eindringen des Kieselsäurestaubes in die feinsten 
Lichtungsabschnitte der Lunge. Man wird deshalb unter sonst gleichen Be- 
dingungen die individuellen Verschiedenheiten der Atmungsweise als einen 
der wesentlichsten für die Entstehung oder Nichtentstehung sowie für den 
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Grad einer Silikose ansehen miissen. — An den 37 Lungen von Ruhrberg- 
leuten wurde auch untersucht, ob eine Beziehung zwischen dem Kieselsäure- 
gehalt bzw. dem Ausmaß der Silikose und dem gleichzeitigen Vorhandensein 
einer Tuberkulose besteht, bei den Fällen mit geringerem Kieselsäuregehalt 
und denen mit sehr hohem Kieselsäuregehalt fand sich häufiger eine Tuber- 
kulose als bei den Fällen mit mittlerem Kieselsäuregehalt. (Damit steht in 
Einklang, daß klinisch eine Tuberkulose häufig am Anfang oder am Ende 
der Silikose auftreten soll, Kaestle und Boehme, Ref. auf der 23. Tagung der 
Deutschen Röntgengesellschaft Dresden 1932). — Die Untersuchungen der 
Lungen bei 4 aus verschiedenem Staubmilieu stammenden Silikosefällen hat 
gezeigt, daß Unterschiede in der Gefährlichkeit und Wirkung der verschiedenen 
Gesteinsarten bestehen müssen. Während bei den 37 Lungen von Ruhrberg- 
leuten eine ziemliche Einheitlichkeit und eine unverkennbare Beziehung 
zwischen dem Kieselsäuregehalt und dem Grade der Schädigung gefunden 
wurde, stellten die aus anderen Gesteinsgebieten stammenden Silikosen hin- 
sichtlich des Kieselsäuregehaltes und des anatomischen Befundes Sonderfälle 
für sich dar, die sich nicht mit den Silikosen der Ruhrbergleute vergleichen 
ließen. Die Silikose hervorrufende Wirkung verschiedener Gesteinsarten ist 
sehr unterschiedlich, doch muß man nach den Ergebnissen der Untersuchungen 
der Silikosen aus dem Ruhrgebiet annehmen, daß, wenn es sich um die Be- 
trachtung von Fällen mit einheitlicher Gesteinsart handelt, der Grad 
der silikotischen Schädigung dem Kieselsäuregehalt der Lungen im allgemeinen 
entspricht. — Die bei 3 Fällen von Silikose durchgeführte Untersuchung von 
Leber und Milz ergab eine deutliche Vermehrung von Kieselsäure in diesen 
Organen. Ebenso fand sich in einem Knochenstück aus der Wirbelsäule 
eine Erhöhung des Kieselsäuregehaltes in einem daraufhin untersuchten Fall, 
während in den bei 2 Fällen untersuchten Nieren nur spurenweise Kieselsäure 
gefunden wurde. Hückel (Göttingen). 


Buslong, J. S., und Wasson, W., Mitteilung eines Falles von Hodgkin- 
scher Krankheit mit Höhlenbildung in der Lunge. (Arch. int. Med. 
49, 589, 1932.) 

Bei einem 28jährigen Mann mit mediastinaler Lymphogranulomatose 
konnte durch fortlaufende Röntgenaufnahmen die Bildung einer Kaverne im 
Oberlappen der rechten Lunge beobachtet werden. Ihr war eine dichte In- 
filtration des Gewebes vorausgegangen. Die Diagnose einer lymphogranulo- 
matösen Kaverne wurde klinisch gestellt und autoptisch erhärtet. Der Tod 
erfolgte an Lungenblutung. Die Krankheit dauerte etwa 5 Jahre. Die extreme 
Seltenheit der Höhlenbildung bei Lungenlymphogranulomatose und deren 
richtige klinische Diagnose wird hervorgehoben. 

Robert Klopstock (Sommerfeld). 


Unshelm, E., Zystische Gebilde im Brustraum des Kindes. 
(Fortschr. Röntgenstr. 46, H. 1, 1, 1932.) 

Verf. beschreibt 2 selbstbeobachtete Fälle von Lungenzysten bei Kindern 
und bringt zum Vergleich eine Reihe ähnlicher Beobachtungen anderer Autoren. 
Beim 1. Fall, einem 4jährigen Knaben, fand sich, nach einer Pneumonie, eine 
riesige Zyste im linken Brustraum, die, wie sich aus einer Probepunktion 
(pneumokokkenhaltiger Eiter) und einer Jodipineinspritzung (danach Rück- 
bildung der Zyste) ergab, mit dem Bronchialbaum in Verbindung stand. Das 
Wachstum der Zyste trotz Kommunikation mit der Außenluit veranlaßte 
Verf. zu glauben, daß ein Ventilmechanismus vorhanden sei und daß es sich 
um eine aus einem in Heilung befindlichen Abszeß durch Ventilwirkung ent- 
standene Lungenzyste handelte. 2. Fall: 5jahriges Mädchen mit großer runder 
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luftgefüllter Zyste im rechten Lungenunterlappen. Diagnose: Angeborene 
Bronchuszyste. Windholz (Wien). 


Huguenin, R., et Delarue, J., Remarques sur les épithéliomas pri- 
mitifs du poumon à cellules mucipares. (Ann. d’Anat. path. 10, 
No 4, 440, 1933.) 

Es werden 4 Fälle von schleimbildendem Lungenkrebs beschrieben, die 
von den Schleimdriisen der Hauptbronchien ausgingen, meist in der Hilus- 
gegend zur stärksten Entwicklung kamen und die sich klinisch durch gallertigen, 
rosa-rot gefärbten, muzinhaltigen Auswurf ausgezeichnet hatten. Diese’ Art 
des Auswurfes ist aber nicht streng charakteristisch und kann durch Eiter- 
beimengung z. B. verdeckt werden. Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Merklen, P., Albot, G., Waiz, R., und Basov, Epithélioma du poumon 
d'aspect polymorphe, syndrome métastatique aigu du foie et 
de la moelle osseuse. (Ann. d’Anat. path. 10, Nr 4, 426, 1933.) 

Mitteilung eines Falles von Lungenkrebs mit eigenartiger Vorgeschichte: 

In einem ersten Stadium von zirka 2 Monaten standen die Atembeschwerden 

im Vordergrund mit lebhafter, oftmals paroxysmaler Dyspnoé und leichter 

Pleuritis. Plötzlich, nach einer Lipiodoleinspritzung (intratracheal), ver- 

schlechterte sich der Allgemeinzustand, es trat Ikterus auf mit schwerer Anämie 

(hypochrome Anämie mit schwachen Regenerationszeichen und Myelozytose), 

hochgradige Hepatomegalie. Exitus 9 Tage nach Beginn der Verschlechterung. 

Es fand sich bei der Sektion ein großes Karzinom des linken Lungenunter- 

lappens mit ausgedehnten regionären Lymphdrüsenmetastasen; sehr aus- 

gedehnt war die Lebermetastasierung (Gewicht 6000 g) mit diffuser, kaum 
knotiger Durchsetzung des Organs; dieser diffusen Infiltration entspricht 
histologisch ein sehr eigenartiges Bild: wenige Leberzellbalken sind hin und 
wieder erhalten, während die Hauptmasse aus säulenartig angeordneten Krebs- 
zellen besteht, die sich dem erhaltenen Lebergerüst zum Teil völlig anpassen; 
die Leberkapillaren sind vielfach von solchen Zellen völlig ausgefüllt, desgleichen 
auch das Knochenmark des oberen Femurdrittels und des Sternums. 

Es wird besonderer Wert auf diese „Sturmmetastasierung‘‘ gelegt, durch 
welche die klinischen Erscheinungen zu erklären sind. 

Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Chiray, M., Albot, G., et Jame, R., Les lésions pulmonaires révé- 
latrices des cancers sténosants des bronches souches (Bronch- 
ectasies, cavernes bronchectasiques, atélectasie et broncho- 
pneumonie subaigué à plasmodes). (Ann. d’Anat. path. 10, No 5, 
527, 1933.) | 

Es werden 2 Fälle von primärem Bronchialkrebs beschrieben, in welchen 
das Karzinom sehr klein war und hauptsächlich in die Bronchiallichtung sich 
entwickelt hatte; in beiden Fällen war der linke Hauptbronchus befallen, es 
handelte sich um Plattenepithelkrebse, mit geringer Infiltrationsneigung. 

Klinisch wurde der Krebs wegen seiner Kleinheit auch röntgenologisch nicht 

erfaßt; es stand eine chronische Bronchitis mit subakuten bronchopneumoni- 

schen Herden im Vordergrund, von pleuritischem Symptomenkomplex be- 
gleitet. Die besonders ausführlichen anatomischen Beschreibungen beziehen 
sich nur auf die Folgen der Bronchostenose auf das Lungengewebe. Ober- und 

Unterlappen waren ungefähr gleich stark verändert und zeigten ältere und 

frischere bronchopneumonische Herde, zuweilen von desquamativem Charakter 

mit Verfettungen und Riesenzellbildung; Bronchiektasien und Kavernen 
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kamen vor neben Atelektasen und adenomatösen Bildern. Die Atelektase 
scheint eher später als die entzündlichen Veränderungen einzutreten. 
Diese kleinen stenosierenden Krebse verdienen vielleicht eine Sonder- 
stellung in der Gruppe der primären Lungenkarzinome. 
Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Pohl, R., Der Lobus posterior der Lunge. (Fortschr. Röntgenstr. 46, 
H. 5, 1932. 

Verf. beschreibt 3 Fälle von Lappenanomalien (Lobus posterior) der Lunge, 
wobei er betont, daß er abnorme Unterteilung des Unterlappens nur rechts 
gesehen habe. Das Spitzenbereich des Unterlappens wird dabei als mehr oder 
weniger selbständiger Lappen abgetrennt und ist der röntgenologischen Dar- 
stellung und Erkennung nur zugänglich, wenn es sich um pathologische Ver- 
hältnisse an den in Frage kommenden Lappen oder den benachbarten Lappen- 
spalten handelt. Windholz (Wien). 


Cruickshank, R., Pneumokokkeninfektionen. [Pneumococcal in- 
fections.] (Lancet 1933 I, Nr 11, 563.) 

Bei der Lobärpneumonie ist die Bestimmung der Pneumokokken nicht 
nur fiir den Bakteriologen, sondern auch fiir den Kliniker von Wert. Sowohl 
fiir die einzuschlagende Serumtherapie hat die Typenbestimmung Bedeutung, 
als auch für die Prognose, wie an 1215 Fällen von serologisch typisierter Lobär- 
pneumonie gezeigt werden konnte. Das wirksame Agens der Pneumokokken 
liegt allem Anschein nach in der Kapsel. Weil diese Kapselsubstanz anti- 
leukozytäre Eigenschaften hat, ist die Leukozyteuzählung von großer pro- 
gnostischer Bedeutung, ebenso wie die Typenbestimmung selbst. Typ I zeigt 
trotz häufiger Bakteriämie geringe Toxizität und deswegen geringe Mortalität 
der Erkrankten. Auch in der Temperaturkurve und im sonstigen Verlauf 
zeigen die einzelnen Fälle von Lobärpneumonie Verschiedenheiten entsprechend 
dem Typ der Pneumokokken. Sincke (Hamburg). 


Cruickshank, R., Pneumokokkeninfektionen IJ. (Pneumococcal in- 
fections II.] (Lancet 1933 I, Nr 12, 621.) 

Um die Epidemiologie der Lobärpneumonie weiter zu erforschen, ist es 
nötig, den Prozentanteil der einzelnen Pneumokokkentypen, die Altersver- 
teilung der Kranken, die Besonderheit der Bevölkerungsgruppe und die klimati- 
schen Verhältnisse zu berücksichtigen. Die Lobärpneumonie wird als eine 
besonders in großen Städten endemische Krankheit angesehen, die gehäuft im 
Winter auftritt und den Jahresgipfel im Frühling erreicht. Die Infektions- 
quellen dürften in Kranken und Rekonvaleszenten zu suchen sein. Der In- 
fektionsmodus bedarf noch der Aufklärung. Sineke (Hamburg). 


Christie, J. M., Ueber Pneumokokkentypen bei Influenzapneu- 
monie. [Types of pneumococci in post-influenzal pneumonia.] 
(Lancet 1933 I, Nr 9, 469.) | 

Während einer Grippeepidemie in Glasgow waren von 90 eingelieferten 

Fällen von Pneumonie 60 lobärer Art und 30 echte Grippepneumonien. Bei 

den Fällen von Lobärpneumonie wurden die Pneumokokkentypen festgestellt: 

Auf Typ I entfielen 23,3 auf Typ II 53,3, auf Typ III 11,7 und auf Gruppe IV 

11,7 % der Fälle. Der normale Stand der Verteilung ist aber 38,1, 36,0, 3,9 

und 22,0 % für Typ I bis Gruppe IV. Die Pneumokokken vom Typ II waren 

von der größten Viruleuz, sie sind für die hohe Mortalität von 37,5 % der be- 
fallenen Kranken verantwortlich. Infektionen mit Typ III betrafen meist 
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ältere Leute, die schon durch die Grippe geschwächt waren. Die Zahl der Fälle 
von Lobarpneumonie während einer Grippeepidemie erscheint auffallend hoch. 
Sincke (Hamburg). 


Cruickshank, R., Pneumokokkeninfektionen III. [Pneumococcal 
Infections III.] (Lancet 1933 I, Nr 13, 680.) 

Im Gegensatz zur exogenen Lobärpneumonie entsteht die Broncho- 
pneumonie endogen durch stets vorhandene, gewöhnlich harmlose und nur 
gelegentlich pathogen werdende Pneumokokken. Diese Erreger gehören zur 
heterogenen Gruppe X, ihre Wirksamkeit entfalten sie bei lokal oder allgemein 
herabgesetzter Widerstandskraft ihres Trägers. Auslösende Momente der 
Bronchopneumonie sind Klimaänderungen, mangelhafte Ernährung, un- 
günstiges soziales Milieu. Hieraus ergibt sich die Art der Prophylaxe, die ein- 
facher ist als bei der Lobärpneumonie. Gegen diese sind vorbeugende Impfungen 
mehrfach ohne wesentlichen Erfolg versucht worden. Bei den extrapulmonalen 
Pneumokokkeninfektionen erwiesen sich Typ I und II von größerem Durch- 
dringungsvermögen als Typ III und Gruppe X. Deswegen sind die ersten 
beiden Gruppen meist für Empyeme, primäre Meningitis und Peritonitis ver- 
antwortlich zu machen, die beiden anderen Typen für akute Otitis media, 
sekundäre Meningitis und Konjunktivitis. Sincke (Hamburg). 


Julianelle, L. A., und Morris, M.C., Reaktionen der Kaninchen auf 
intrakutane Einspritzungen von Pneumokokken und ihren 
Stoffen. VIII. Die inneren Beziehungen der Ueberempfindlich- 
keit gegen Pneumokokken und Streptokokken. [Reactions of 
rabbits to intracutaneous injections of pneumococci and their 
products. VIII. The interrelationships of hypersensitiveness to 
pneumococcus and streptococcus.] (J. of exper. Med. 55, Nr 6, 1932.) 

Nach wiederholten intrakutanen Einspritzungen hitzegetöteter S oder R- 

Pneumokokken zeigen Kaninchen eine erhöhte Hautreaktionsfähigkeit gegen- 
über dem Nukleoprotein sowohl von Pneumokokken wie indifferenten Strepto- 
kokken. Auch zeigen die Kaninchen nach intrakutanen Einspritzungen hitze- 
getöteter indifferenter Streptokokken Hautreaktionsfähigkeit gegenüber den 
Eiweißkörpern der Streptokokken wie Pneumokokken. Einspritzungen der 
Pneumokokken in die Haut lassen bei manchen Kaninchen eine gegen Pneumo- 
kokkeneiweiß, aber nicht gegen Streptokokkeneiweiß noch gegen Aufschwem- 
mungen lebender Mikroorganismen beider Art gerichtete Empfindlichkeit der 
Augen erkennen. Injektionen indifferenter Streptokokken in die Haut be- 
wirken bei manchen Kaninchen eine Empfänglichkeit der Augen gegenüber 
Aufschwemmungen lebender indifferenter Streptokokken, aber nicht gegen R- 
Pneumokkoken noch gegen Nukleoproteine von Streptokokken oder Pneumo- 
kokken. An der bakteriellen Spezifität gemessen, übertrifft also an Spezifität 
die Augenempfindlichkeit diejenige der Haut. Nach intrakutanen Pneumo- 
kokken- oder indifferenten Streptokokken-Einspritzungen enthalten die Ka- 
ninchenseren Agglutinine für den R-Pneumokokkus sowie indifferente Strepto- 
kokken. Nur die mit Pneumokokken behandelten Tiere erwerben Wider- 
standsfähigkeit gegen Pneumokokkeninfektion. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Krauspe, C., und Thieß, J., Ueber experimentelleLungenentzündung 
(Beitr path. Anat. 91, 276, 1933.) 

Den Ausgangspunkt der Tierversuche bildete die in neuerer Zeit immer 
mehr (besonders von Lauche) vertretene Anschauung, daß bei der sogenannten 
kruppösen Pneumonie des Menschen als wesentlichste Entstehungsursache 
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eine besondere Immunitätslage des befallenen Körpers wirksam sei. Als Ver- 
suchstiere dienten Kaninchen, mit denen im ganzen 95 Versuchsreihen 
angestellt wurden. 1. Der Ablauf einer experimentellen Pneumo- 
kokkeninfektion der oberen Luftwege und der Lunge am unvor- 
behandelten Normaltier. Bei der einfachen Pneumokokkeninfektion des 
Normaltieres konnten durch Verimpfung von Bakterienaufschwemmung und 
keimhaltigen Nebeln in die Luftröhre oder ihre Aeste lobär angeordnete Lungen- 
entzündungen erzeugt werden. Die lobäre Anordnung war dabei in erster 
Linie von mechanisch-anatomischen Verhältnissen abhängig. Für die Ent- 
wicklung eines ausgeprägten Krankheitsbildes war es von Wichtigkeit, daß das 
Infektionsmaterial durch Lufteinblasen möglichst tief in die Luftwege hinein- 
gelangte. Es entstanden sonst Atelektasen des Lungengewebes, phlegmonöse 
Entzündungen des Mediastinums und des Lungenbindegewebes mit Septikämie. 
Histologisch fanden sich deutliche Unterschiede gegenüber der durch lehrbuch- 
mäßige Schilderung festgelegten mikroskopischen Anatomie der menschlichen 
genuinen Pneumonie, Im günstigsten Fall entstand in den Versuchen das 
Bild einer lobär angeordneten konfluierten Herdpneumonie. Dabei entwickelte 
sich aus dem Zustand des Pneumokokkenödems und der Auschoppung eine 
katarrhalische, meist leukozytenreiche Pneumonie, die sich durch ihre Fibrin- 
armut auszeichnete. Das Bild ähnelte in manchen Fällen gewissen septisch 
verlaufenden Lobärpneumonien des Menschen. Eine rote Hepatisation kam 
niemals zur vollen Ausbildung. Bezeichnend war die sehr starke Beteiligung 
des Gesamtorganismus und die meist hervortretende fibrinöseitrige Pleuritis. 
2. Die hyperergische Entzündung des Lungengewebes nach Vor- 
behandlung mit Pferdeserum. Intratracheale Erfolgsinjektionen mit 
Pferdeserum verursachten bei sensibilisierten Tieren mit deutlicher Hautüber- 
empfindlichkeit eine Herdpneumonie. Dabei entstand zunächst eine katarrhali- 
sche Entzündung mit weitgehender Beteiligung der Alveolarepithelien bis 
zur Riesenzellbildung. Darauf folgte eine Leukozytenexsudation in die Alveolen. 
Auch hierbei war das Exsudat fibrinarm. Besonders charakteristisch erscheint 
die Neigung zu zentraler Nekrose der Herde und zu bindegewebiger Organisation 
der entzündlichen Ausschwitzungen. Hiermit ließen sich deutliche Unterschiede 
gegenüber der kruppösen Pneumonie des Menschen nachweisen. 3. Die ana- 
tomischen Veränderungen in der Lunge nach Erfolgsinfektion 
mit lebenden Pneumokokken und Vorbehandlung der Tiere mit 
abgetöteten und lebenden Keimen. Im Gegensatz zu der Ansicht, daß 
das Ueberstehen einer Pneumokokkenerkrankung unter gewissen Umständen 
den Organismus für eine zweite Infektion besonders empfänglich macht, die 
dann unter dem Bild der kruppösen Pneumonie als einer hyperergischen Ent- 
zündung verläuft, zeigen die Beobachtungen der Verff., daß die Dinge an- 
scheinend sehr viel komplizierter liegen. — Vorbehandlung mit Pneumokokken 
bis zur Ueberempfindlichkeit der Gewebe beeinflußt das histologische Bild 
einer intratrachealen Lungeninfektion in verschiedenartiger Weise. Intensive 
Vorbehandlung befördert bei einer Erfolgsinfektion die Nekrosenbildung mit 
anschließenden histiozytären Zellwucherungen. Besonders ‚wiederholte intra- 
tracheale Impfung erzeugt Veränderungen, die an Masern- und Keuchhusten- 
pneumonien des Kindesalters erinnern. Findet die Erfolgsinfektion im Stadium 
der abnehmenden Immunität statt, so entsteht eine schlaffe, fibrinarme Lobär- 
pneumonie, die ähnliche Züge wie die glatten, atypischen Lappenpneumonien 
des Greisenalters oder im Verfolg von schweren Erkrankungen zeigt. Kurz- 
fristige wiederholte Impfung mit kleinen Dosen, durch die eine nachweisbare 
Ueberempfindlichkeit nicht erreicht wird, erzeugt ebenfalls lappenförmig ver- 
teilte Lungenentzündungen. Das verhältnismäßig bunte, fibrinarme Exsudat 
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und die Neigung zu Nekrosen gestattet in diesen Fällen einen Vergleich mit 
manchen lobären Pneumonien des Spielkindalters. Die Auffassung der genuinen 
Pneumonien des Menschen nur als eine besondere Form der hyperergischen 
Entzündung läßt sich bei einfacher Versuchsanordnung im Tierversuch jeden- 
falls nicht beweisen, ja es können eher Gründe dagegen als dafür angeführt 
werden. — Zusammenfassend kann man sagen, daß die lobäre Verteilung 
der Entzündung allein unter den verschiedensten Umständen am normalen 
und vorbehandelten Tier zustande kommen kann. Das stimmt wohl auch gut 
mit den Veränderungen beim Menschen überein. Bekanntlich kann man bei 
der menschlichen Erkrankung ebenfalls verschiedene charakteristische Bilder 
wie die glatten Pneumonien des Greisenalters, die zu Nekrose neigenden Formen 
der Kinder usw. unterscheiden. Gibt man sich einem genaueren Studium der 
einzelnen Krankheitsfälle hin, so zeigt sich gerade in der Zusammensetzung 
des Exsudats und wahrscheinlich auch im Ablauf der Erkrankung ein sehr viel 
bunteres Bild, als man bisher lehrbuchmäßig anzunehmen gewillt war, so daß 
man zu der Annahme gedrängt wird, daß auch beim Menschen nicht nur ver- 
schiedenartige Ursachen, sondern auch eine verschiedenartige Mischung der 
beteiligten Faktoren eine Rolle spielen. Hückel (Göttingen). 


Henschen, Straumann und Bucher, Ergebnisse röntgenspektro- 
graphischer Untersuchungen am Knochen. 1. Kristallitbau des 
anorganischen und des organischen Knochens. (Dtsch. Z. Chir. 
236, 485, 1932.) 

Der anorganische Teil der Knochensubstanz zeigt röntgenospektrisch 
partiell Kristallstruktur. Diese kommt den hexolsalzartigen Verbindungen der 
Apatitgruppe und dem Kalziumkarbonat zu und ist nach den bisherigen Unter- 
suchungen nicht gerichtet. Der organische Teil der Knochensubstanz zeigt 
ebenfalls Kristallstruktur, welche den feinen Fibrillen zukommen muß. Das 
organische Kristallgitter ist gerichtet. Das Bindungsverhältnis der genannten 
Gitter zueinander muß als Adsorption der Kalksalze an die organischen Fibrillen 
aufgefaßt werden. Bei weiterem Ausbau wird die röntgenkristallographische 
Analyse wahrscheinlich eine sichere Altersdiagnose des Knochens möglich 
machen. | Richter (Altona). 


Schmorl, Ueber Verlagerung von Bandscheibengewebe und ihre 
Folgen. (Arch. klin. Chir. 172, 240, 1932.) 

Die öfter zu beobachtenden Abtrennungen der vorderen oberen Kante 
von Lendenwirbelkörpern kommen in gleicher Weise wie die im Nukleusgebiet 
und an der Hinterfläche der Bandscheiben sich entwickelnden Knorpelknoten 
bzw. Prolapse von Bandscheibengewebe zustande. Infolge von Schädigungen 
des die Bandscheiben einhüllenden festen Gewebes wird bei der funktionellen 
Beanspruchung der Bandscheiben durch den Turgor des Nukleus Bandscheiben- 
gewebe in benachbartes. Gewebe verlagert. Eine solche Verlagerung ist nur 
möglich, wenn der Nukleus intakt ist bzw. seinen Turgor bewahrt hat. Solche 
Bandscheibenprolapse kommen ziemlich häufig an der Stelle vor, wo die die 
Bandscheiben umschließenden Knorpelplatten in den auf der Randleiste un- 
mittelbar befestigten Abschnitt des Annulus lamellosus übergehen. An dieser 
Stelle finden sich außerordentlich häufig Risse im Bandscheibengewebe, die 
entsprechend dem Verlauf der Randleiste parallel mit den Rändern der Wirbel- 
körper verlaufen. Das durch den Riß bei der funktionellen Beanspruchung 
der Bandscheibe hervorgetriebene Annulusgewebe gelangt zunächst auf die 
dicht hinter dem medialen Rand der Randleiste gelegene fein durchlöcherte 
Wirbelkörperendfläche und von da aus in die Spongiosaräume der Wirbelkörper. 

24* 
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Das vorgepreßte Annulusgewebe wird dann schräg nach vorn gegen die Ober- 
fläche der Wirbelkörper vorgetrieben, wobei es seinen Aufbau aus Lamellen 
und Fasern gut bewahrt. Schließlich treten in ihm, besonders wenn es bis zum 
vorderen Längsband vorgedrungen und mit ihm verwachsen ist, Zerrungen ein, 
die zu einer Auflockerung und Zerspaltung führen. Gelegentlich entwickeln 
sich dabei Knorpelwucherungen, bei vollständigen Abtrennungen der Wirbel- 
kanten kommt es auch zu randwulstartigen Knochenwucherungen. Die Ab- 
trennungen der Wirbelkörperkanten entstehen also gewöhnlich allmählich, 
echte Frakturen an dieser Stelle kommen jedoch in seltenen Fällen auch vor. 
Die Knorpelknötchen und die Prolapse von Bandscheibengewebe sind zu unter- 
scheiden. Der primäre Vorgang ist der Gewebsprolaps. An diesem kann sich 
in der Nachbarschaft des vorgefallenen Bandscheibengewebes eine Knorpel- 
wucherung einstellen, wodurch sich aus dem Prolaps der Knorpelknoten ent- 
wickelt. Eine solche reaktive Knorpelwucherung kann aber auch ausbleiben. 
Tritt in der Umgebung des Knorpelmantels eine Knochenwucherung ein, so 
ist dem weiteren Vordringen des Bandscheibengewebes Einhalt getan. Bleibt 
sie aus oder ist sie unvollständig, so kann der Bandscheibenprolaps weiter an 
Größe zunehmen. Wie der normale Knochen können auch spondylotische 
Randwülste durch Vordringen des Bandscheibengewebes abgespalten sowie 
in kleine Knochenstückchen zerlegt werden. Wie mikroskopische Untersuchung 
lehrt, handelt es sich auch hier nicht um echte Frakturen, wenn solche auch 
an den spondylotischen Randwülsten vorkommen. Richter (Altona). 


Bokelmann, O., und Kreuz, L., Die pathologischen Veränderungen 
des Lendenwirbelsäulen-Kreuzbeingebietes und ihre Be- 
ziehungen zum Kreuzschmerz der Frau. (Arch. Gynak. 151, 220.) 

Die ausführliche mit gutem, instruktivem Bildmaterial versehene Arbeit 
setzt sich zum Ziel, den Zusammenhang zwischen Kreuzschmerz und den patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen der Lendenwirbelsäule und des Kreuz- 
beines zu suchen und zusammenfassend darzustellen. Angeborene, erworbene 
und entzündliche Veränderungen des Lendenwirbel-Kreuzbeingebietes, die Mor- 
phologie und Mechanik der Lendenwirbelkreuzbeingelenke werden mit ihrer 

Beziehung zur Klinik eingehend behandelt. Huwer (Jena). 


Lyon, E., Multiple Myelome und Wirbelsäule. (Fortschr. Röntgenstr. 
46, H. 2, 174, 1932.) 

Verf. beschreibt einen selbstbeobachteten Fall von Spondylitis deformans 
mit multiplen Myelomen, bei dem Schädelknochen, besonders Unterkiefer, 
lange Röhrenknochen und Rippen teils rundliche, teils ausgedehnte Auf- 
hellungen der Struktur zeigten, und er kommt zu dem Schluß, daß zur Festigung 
der zuerst meist unsicheren Diagnose „multiple Myelome‘‘ der Nachweis osteo- 
lytischer Prozesse bei fehlender oder geringer Knochenneubildung an den 
Röntgenbildern der langen Röhrenknochen und Rippen meist von größerer 
Bedeutung als die Befunde an der Wirbelsäule sind. Windholz (Wien). 


Kuehne, K., und Gerstel, G., Klinisch-röntgenologische und patho- 
logisch-histologische Befunde bei einem Fall von allgemeiner 
Osteophytose (Osteoarthropathie hypertrophiante pneumonique). 
(Fortschr. Rontgenstr. 46, H. 6, 1932.) 

Verff. beschreiben eine seltene eigene Beobachtung dieser Krankheit, in 
derem Bild sich 3 Erscheinungen als führend abheben: 1. periostale Knochen- 
neubildung, 2. toxische Arthritis, 3. Trommelschlegelfingerbildung. Sie bringen 
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die ausführliche Krankengeschichte eines solchen Falles und das Ergebnis der 
anatomischen Untersuchung des der Leiche entnommenen 5. Metatarsale: 
Makroskopisch war an ihm die neugebildete Knochenschale, die den Knochen 
in der Dicke auf das Doppelte des Breitendurchmessers auftrieb, und in den 
seitlichen Abschnitten der Schale eine feine Längsstreifung deutlich erkennbar. 
Mikroskopisch wurden 3 Abschnitte gefunden: zuinnerst der ursprüngliche 
Knochen mit Fettmark, dann der neugebildete periostale Knochen und auf 
ihm das neue Periost. Im ganzen bestand das Bild einer Faserknochenneubildung 
in den äußeren Schichten mit Umbau zu spongiösem Knochen in der Tiefe. 
Verff. sehen den Grund für die ungewöhnliche Schwere dieses Falles von allge- 
meiner Osteophytose, die die schwersten bisher beschriebenen Fälle übertraf, 
in der Vereinigung zweier Schädlichkeiten, deren jede einzeln zur Knochen- 
erkrankung hätte führen können: einer stark wachsenden Geschwulst (linke 
Halsseite) und in der Ausbildung von großen Lungen- und Hilusdrüsen- 
metastasen. Windholz (Wien). 


Graziansky, W. P., Ein histologisch verfolgter Fall des Morbus 
A. Köhler I mit einer postoperativen Komplikation. (Fortschr. 
Röntgenstr. 46, H. 1, 76, 1932.) 


Während die Mehrzahl der Forscher der Ansicht ist, daß die Erkrankung 
Köhler I eine Art Osteochondropathie sei, andere sie für eine Wachstums- 
anomalie oder eine Fraktur halten, glaubt Verf., auf Grund der histologischen 
Untersuchung eines derartig erkrankten Naviculare pedis, daß ihr eine 
aseptische Nekrose zugrunde liegt. Es wurden Stellen mit zweifellosen Zerfall- 
zeichen gefunden, nämlich nekrotische Knochenbälkchen zwischen dem faserigen 
Bindegewebe, tote und gänzlich zellenlose Knochenbälkchen in der Peripherie, 
sowie solche mit größeren Knochenhöhlen, teils leer, teils mit geschrumpften 
Zellen in der Spongiosa. Verf. fand ferner Disproportion zwischen Knorpel 
und Knochengewebe, ungleichmäßige Wucherung des Knorpelgewebes, un- 
gleichmäßige Entwicklung der Spongiosa und teilweisen Ersatz des Knorpels 
und der Knochensubstanz durch festes gefäßreiches Gewebe, das anscheinend 
vom Periost ausging. Windholz (Wien). 


Scherer, Eugen, Beitrag zur Kasuistik der Wirbelangiome mit 
Kompression des Rückenmarks (Hämangiom des 7. Brustwirbels 
mit hochgradiger Aufblähung des Wirbelbogens). (Beitr. path. 
Anat. 90, 521, 1933.) 


Bei einer 59jährigen Frau fand sich nahezu der ganze 7. Brustwirbel von 
einem Hämangiom infiltriert, dessen Ausbreitung zu bemerkenswerten Ver- 
änderungen der Wirbelarchitektur geführt hatte, die die Grundlage eines cha- 
rakteristischen Röntgenbefundes darstellten. Der Binnenraum des Wirbel- 
körpers war einerseits durch hochgradige Rarefikation der Spongiosa, anderseits 
durch leichte Vorwölbung der hinteren Kortikalis und Ausgleichung der Kon- 
kavität der Vorder- und Seitenflächen vergrößert worden. An der rechten 
Seite des Wirbelkörpers war das Angiom in größerer Ausdehnung gegen das 
subpleurale Fettgewebe vorgewuchert, wobei es zur Neubildung einer primi- 
tiven Kortikalis und einer spärlichen Spongiosa kam, während links an ent- 
sprechender Stelle ein ähnlicher Befund nur in mikroskopischen Ausmaßen 
festgestellt wurde. Die tumorartige Aufblähung der rechten Bogenhälite kam 
wohl so zustande, daß anfangs die innere Kortikalis derselben breit durch das 
Angiom zum Schwund gebracht wurde, während das Periost über der Geschwulst 
eine neue, gegen den Wirbelkanal verlagerte Kortikallamelle gebildet hatte, 
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die fortlaufend wieder abgebaut und durchbrochen wurde, so daß schließlich 
der von einer lückenhaften Kortikalis abgeschalte, das Rückenmark kompri- 
mierende Tumor entstand. Histologisch handelte es sich um ein Haemangioma 
simplex et cavernosum im Sinne eines Hamartoblastoms. — Verf. stellt die in 
der Literatur niedergelegten Fälle von Querschnittslahmung durch Hämangiom 
der Wirbelsäule zusammen, wobei sich eine auffallende Bevorzugung des weib- 
lichen Geschlechts und des jugendlichen Alters ergibt.  Hückel (Göttingen). 


Junghanns, Ueber die Häufigkeit gutartiger Geschwülste in den 
Wirbelkörpern (Angiome, Lipome, Osteome). (Arch. klin. Chir. 
169, 204, 1932.) 

Bei 3829 Wirbelsäulen wurden 409 Fälle mit Wirbelkörperangiomen ge- 
funden Bi %). Frauen sind etwas häufiger betroffen als Männer. Mit dem 
Lebensalter nimmt die Häufigkeit zu. In einem Drittel der Fälle wurden mehrere 
Angiome gefunden. Vorwiegend befallen ist der 12. Brustwirbel und die oberen 
Lendenwirbel. Die Angiome können sich vom Wirbelkörper her in den Wirbel- 
bogen ausdehnen. Isolierte Angiome der Wirbelbögen und ihrer Fortsätze 
kommen vor. Wirbelzusammenbrüche oder Weiterwuchern des Angiomgewebes 
in die Nachbarschaft können zu Rückenmarksschädigungen führen. Bei den 
sogenannten Wirbellipomen handelt es sich wahrscheinlich nicht um echte 
Lipome, sondern mehr um Fettmarkbildungen, weshalb sie besser als Fettmark- 
herde zu bezeichnen sind. Sie wurden in 0,6 % der Fälle gefunden. Sie er- 
scheinen als gelbweiße Herde innerhalb des roten Knochenmarkes und wurden 
nur in höherem Lebensalter beobachtet. Klinische Bedeutung haben sie nicht. 
Wirbelosteome oder -enosteome sind sehr selten. Es fanden sich nur 12 Fälle 
mit 13 Osteomen, welche meist in der unteren Brust- und der Lendenwirbel- 
säule saßen. Richter (Altona). 


Weil, Ungewöhnlicher Fall von Wirbelsäulenmißbildung mit Zwei- 
teilung des Wirbelkanals. (Arch. klin. Chir. 170, 100, 1932.) 

Bei der anatomischen Präparation des Rumpfskeletts eines unbekannten 
männlichen Individuums fand sich eine schwere angeborene Skoliose, welche 
durch einen Keilwirbel (Defektbildung) entstanden ist, mehrfache Synostosen 
der Rippen, eine große Blockbildung im Bereich der Lendenwirbelsäule, eine 
Synostose von zwei Wirbeln je der Halswirbelsäule und der Brustwirbelsäule, 
mehrfache Spina bifida und eine Zweiteilung des Wirbelkanals im Lenden- 
abschnitt. Diese war bedingt durch eine von vorn nach hinten verlaufende 
knöcherne Scheidewand in der Mitte des Wirbelkanals, welche von der Mitte 
des Körpers zur Mitte des Bogens durchgeht. Richter (Altona). 


Chasin Adib, Ueber Veränderungen in der Wirbelsäule nach 
Tetanus. (Fortschr. Röntgenstr. 46, H. 4, 427, 1932.) 

Auf Grund der Mitteilungen anderer Autoren und eigener Beobachtungen 
behauptet Verf., daß Veränderungen in der Wirbelsäule im Zusammenhang 
mit Tetanus eine neue nosologische Einheit der Erkrankungen der Wirbel- 
säule bilden. Sie ist durch ein typisches röntgenologisches und klinisches Bild 
gekennzeichnet. Tetanuskrämpfe zerstören die normale Struktur der Muskeln 
und Knochen und verursachen dauernde Deformationen dieser Teile des Organis- 
mus, in denen sie lokalisiert sind. Im Knochensystem ist hiervon vorwiegend 
die Wirbelsäule befallen. Die bei 21 Kranken erhobenen Befunde teilt Verf. in 
3 Gruppen ein: 1. Höhe des veränderten Wirbelkörpers um weniger als !/, ver- 
mindert. 2. Um mehr als !/, verringert bei Bruch des Wirbelkörpers. 3. Röntgeno- 
logisch normale Wirbelsäule. Meistens soll die Brustwirbelsäule verändert sein. 

Windholz (Wien). 
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Pines, B., Ueber die porotische Pagetform an Schädeldach. (Virchows 
Arch. 287, 1933.) | 

Verf. beschreibt eingehend das Bild der porotischen Pagetform am Schädel- 
dach eines 72jährigen Weibes. In jungen Jahren hatte sie eine Kopfverletzung 
erlitten, sie hatte ferner eine Otosklerose. Der Schädelumfang wuchs in einem 
Jahr um 3 cm, das Schädeldach zeigte in der Röntgenaufnahme zahlreiche 
rundliche dichtstehende und verschmelzende Poroseherde verschiedenster 
Schattierung. Mikroskopisch sind die aktiv vordringenden Poroseherde scharf 
begrenzt, der Knochen ist lamellär frei von Mosaikstruktur, dem Umbau ent- 
sprechend finden sich Osteoid und Osteoklasten, das Knochenmark ist kaum 
nennenswert faserig, sondern durchweg zellig mit Fettzellen. Das ganze Bild 
hat mit Paget gar keine Aehnlichkeit. Zwischen den Porosenherden finden 
sich weite Gebiete mit Faser- und Fettmark. Der Umbau ist ziemlich lebhaft, 
es tritt ein der Mosaikstruktur ähnliches Bild auf. Dazwischen finden sich 
regellos Herde mit reinem ödematösen, gefäßreichem Fasermark. Dazwischen 
finden sich kleine, scharf begrenzte Skleroseherde mit Mosaikstruktur am 
Knochen. Verf. nimmt an, daß es sich um eine ganz besondere Form der Ostitis 
deformans Paget handelt. Im Vordergrund der Erscheinung steht eine fort- 
schreitende dauerhafte Porose. W. Gerlach (Basel). 


Hanke, Pathologische und theoretische Untersuchungen über 
Osteodystrophia fibrosa (von Recklinghausen) und ihre Be- 
ia zu Epithelkörperchentumoren. (Arch. klin. Chir. 172, 366, 
1932. 

33jähriges Weib war seit dem 18. Lebensjahr an einer schweren progredienten 

Osteodystrophia fibrosa generalisata erkrankt. Bei der Obduktion fanden sich 

Zysten und braune Tumoren in den verschiedensten Knochen. Während das 

übrige innersekretorische System keine Besonderheiten aufwies, bestand rechts 

ein gut walnußgroßer und links ein haselnußgroßer Epithelkörperchentumor. 

Bei der Obduktion einer 49jährigen Frau, welche seit 5 Jahren an einer zuerst 

nur langsam fortschreitenden und erst kurz vor dem Tode stark manifest 

werdenden Osteodystrophia fibrosa generalisata erkrankt war, fanden sich 
außer den typischen Knochenveränderungen rechts ein fast hühnereigroßer, 
links ein gut walnußgroßer Epithelkörperchentumor. Auch hier waren die 
übrigen innersekretorischen Drüsen nicht verändert. Histologisch boten die 

Knochen in beiden Fällen das typische Bild der Osteodystrophia fibrosa, 

nirgends fanden sich Bilder, welche an die Pagetsche Krankheit erinnerten. 

Die Epithelkörperchentumoren waren in dem einen Fall ziemlich gleichmäßig 

gebaute Adenome aus eosinophilen Zellen, bei dem anderen aus Hauptzellen. 

Aus dem histologischen Charakter der Nebenschilddrüsenvergrößerungen ließen 

sich Rückschlüsse auf die Art der Knochenerkrankung also nicht ziehen. An- 

gesichts der Erfolge der Exstirpationen von Epithelkörperchengeschwülsten 
bei der Osteodystrophie kann man diese Geschwülste nicht als kompensatorisch 
bedingt auffassen. Andererseits ist es jedoch nicht angängig, die Vergrößerungen 
der Nebenschilddrüsen stets als das unbedingt primäre anzusehen. Die experi- 
mentell erreichten Ostitis-fibrosa-Veränderungen sprechen sehr für den über- 
ragenden Einfluß von Stoffwechselveränderungen. Insbesondere scheint eine 

Azidose des Blutes von Bedeutung zu sein. Wahrscheinlich kommt es erst 

dann zur Hyperfunktion oder Dysfunktion der Epithelkörperchen als der Re- 

gulatoren des Kalkstoffwechsels. Die Hypertrophie derselben würde danach 
zuerst korrelativ-regulatorisch sein, bei Uebersteuerung erst schlägt sie in das 

Gegenteil um und wirkt pathogenetisch auf das Knochensystem. Das würde 

bedeuten, daß erst von einer gewissen Phase ab die Epithelkörperchenver- 


— 376 — 


größerung die Rolle des scheinbar primären Faktors übernimmt. Durch diese 
Auffassung würden sowohl Erfolge als auch Mißerfolge der Entfernung von 
Epithelkörperchengeschwülsten bei der Osteodystrophia fibrosa verständlich 
sein. Die ganze Frage bedarf jedoch noch weiterer Beobachtungen und Unter- 
suchungen, ehe man von einer Klärung sprechen dart. Richter (Altona). 


Marx, Ueber die Pathogenese der Ostitis (Osteodystrophia) fibrosa 
generalisata. (Arch. klin. Chir. 172, 112, 1932.) 

Versuche an Meerschweinchen, denen Monate hindurch Nebenschild- 
drüsenpräparate eingespritzt wurden. Bei allen Tieren trat eine Hyperkalzämie 
auf. Bei den am längsten im Versuch befindlichen Tieren ließen sich röntgeno- 
logisch an den Schenkelknochen neben einer Kalkverarmung des ganzen 
Skeletts zystenähnliche Gebilde nachweisen. Histologisch wurden in allen 
Röhrenknochen Blutungen und fibröse Entartung im Knochenmark, starke 
Osteoklase und osteoides Gewebe gefunden. Braune Tumoren wurden nicht 
angetroffen. Nach Meinung des Verf. hat der artefiziell erzeugte Hyperpara- 
thyreoidismus die der Recklinghausenschen Krankheit des Menschen ent- 
sprechenden Veränderungen erzeugt. Richter (Altona). 


Lang, Osteodystrophia fibrosa der Kieferknochen und Epulis. 
(Arch. klin. Chir. 172, 673, 1932.) 

Auf Grund des Schrifttums und eigener Untersuchungen stellt Verf. fest, 
daß die Osteodystrophia fibrosa generalisata in einer Störung des Kalkstoff- 
wechsels bzw. in der Störung der Korrelation zwischen Nebenschilddrüsen- 
hormon, Kalkzufuhr und Vitamin D begründet sein dürfte, wobei allerdings noch 
nicht zu entscheiden ist, welchem dieser Faktoren die bestimmende Bedeutung 
zukommt. Der Recklinghausenschen Krankheit ist eine Sonderstellung gegen- 
über anderen von ausgebreiteten Ostitis-fibrosa-Veränderungen begleiteten 
Systemerkrankungen des Knochens, wie Osteomalazie und Rachitis zuzu- 
erkennen. In entstehungsgeschichtlicher Hinsicht erhält Verf. seine Anschauung 
über die sekundäre Natur der Ostitis fibrosa-Veränderungen aufrecht. Die 
Abhängigkeit der Erscheinungen der Ostitis fibrosa bei Osteomalazie und 
Rachitis und experimenteller Rachitis von dem mangelhaften Kalkgehalt 
des Knochens bzw. von der geringen Widerstandskraft des Skelettes ist nach 
wie vor um so wahrscheinlicher, als unter solchen Verhältnissen die Bedingungen 
zu anhaltenden mechanischen reaktiven Reizungszuständen und andauernden 
Störungen des Blutumlaufes in besonderem Maße gegeben sind. Die Ostitis 
deformans Paget muß von der Recklinghausenschen Krankheit abgetrennt 
werden. Wenn auch manche Anhaltspunkte dafür gegeben sind, daß der Ostitis 
deformans eine besondere Form einer chronischen Osteomyelitis bzw. Ostitis 
zugrunde liegt, ist doch noch keine sichere Erkenntnis ihrer Ursachen erreicht. 
Die Bezeichnung Ostitis fibrosa localisata sollte nur für diejenigen Verände- 
rungen beibehalten werden, die in örtlicher Beschränkung durch lockere Mark- 
fibrose und gesteigerten Knochenumbau gekennzeichnet sind. Die örtliche 
Ostitis fibrosa findet ihre Erklärung am häufigsten in funktionellen bzw. 
mechanisch-traumatischen Schädigungen und entzündlichen Einwirkungen. 
Von der Bezeichnung Epulis für die zentralen gutartigen Riesenzelltumoren 
der Kieferknochen ist Abstand zu nehmen. Für die eigentliche Epulis kann 
in pathogenctischer Hinsicht nur die Auffassung als entzündliche Gewebs- 
bildung vertreten werden. Die verschiedenen Erscheinungsformen der Epulis 
im Sinne der Epulis granulomatosa, der Epulis gigantocellularis, der Epulis 
fibrosa sind als zeitlich bedingte Entwicklungs- bzw. Rückbildungs- und Aus- 
heilungsstadien aufzufassen. Richter (Altona). 


— 377 — 


Hammer, Zur Pathogenese, Diagnostik und Therapie der zen- 
tralen Riesenzellgeschwiilste der Kiefer. (Dtsch. Z. Chir. 232, 224, 
1931.) 

Aus einer Reihe eigener Beobachtungen ergibt sich, das die zentralen 
Riesenzellgeschwiilste der Kiefer nicht selten sind. Morphologisch gleichen 
sie der peripheren Kiefergeschwulst (Epulis). Die Riesenzellgeschwiilste sind 
keine echten Geschwiilste, sondern resorptive oder reparatorische Umbildungen. 
Trotzdem sind sie klinisch den echten Geschwiilsten gleichzusetzen, nach Art 
ihrer Ausbreitung stehen die zentralen Formen an der Grenze der Bösartigkeit. 

| | Richter (Altona). 


Kron, I., Ueber die sogenannte Ostitis fibrosa (Paget) und ihre 
nervösen Erscheinungen. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 131, H. 1/2, 105, 
1933. 

Audführliche Schilderung zweier Fälle mit nervösen Begleiterscheinungen. 

Es wird gezeigt, daß auch bei der O. deformans endokrine Momente — 

pluriglanduläre Dysfunktion — mitspielen können. Die Beteiligung der Epi- 

thelkörperchen bei der Erkrankung ist jedoch nicht erwiesen. So gelingt es 
auch nicht, durch Entfernung eines derselben die Krankeit zu beseitigen. 
Schmincke (Heidelberg). 


Naumer, H., Die Blutgefäße des Periostes bei entzündlichen Ver- 
änderungen. (Virchows Arch. 286, 1932.) 

Verf. untersuchte experimentell an Meerschweinchen die Entzündung des 
Periosts durch Terpentinölinjektion in oder unter die Knochenhaut. Die 
Knochenhaut wurde in verschiedenen Zeitabschnitten wenige Stunden bis 
12 Tage nach der Injektion untersucht. Bei 6stündigem Stadium finden sich 
weitgeöffnete Kambiumkapillaren, die sicher noch nicht neugebildet sein 
können, aber wohl normalerweise nur zum Teil ‚befahren‘ werden. Diese 
Blutgefäße gehen hauptsächlich von solchen der Haversschen Kanälchen aus. 
Um die Blutgefäße liegen Schichten von adventitiellen und perivaskulären 
Mesenchymzellen, die sich nicht trennen lassen. In der Umgebung der Injektion 
frühzeitig Schwellung und Vermehrung der Mesenchymzellen, Anbau der an- 
grenzenden Knochenlagen unter den Kambien und in den Knochenkanälchen. 
Anbau neuen Knochens etwa vom 3. Tage an. Am 10. Tag umfangreiche 
Knochenbälkchenbildung im Periost. Die oben geschilderten Kapillaren mit 
ihren periadventitiellen und perivaskulären Zellen werden zu Knochen- 
kanälchen. Gleichzeitig mit dem Knochenanbau im Periost geht die Resorption 
in der Kompakta weiter. Die adventitiellen und perivaskulären Mesenchym- 
zellen bilden sich dabei in Osteoklasten bzw. Osteoblasten um. 

W. Gerlach (Base). 


Wilton, Ake, Versuche einer Deutung der Pathogenese der 
Skelettveränderungen bei Chondrodystrophia foetalis 
(Kaufmann). (Acta path. scand. [Kopenh.] 1933, Suppl. 15.) 

Diese Doktorarbeit — bei uns ware sie vom Range ener Habilitations- 
schrift — aus den beiden Abteilungen des Stockholmer Karolinischen Instituts 
(Henschen und Bergstrand) ist anregend zu lesen, aber schwer zu referieren, 
da sie eine Fülle von neuen Anschauungen und Tatsachen bringt. Nach einem 
längeren Vorwort und Einleitung (bis S. 38) folgt ein Kapitel über die Geschichte 
der Chondrodystrophie (ein kleiner Irrtum auf S. 39: Die Hofnarren des Mittel- 
alters und der Renaissance waren nicht durchweg chondrodystrophische 
Zwerge!), folgen von S. 62—93 eigene Untersuchungen an 4 chondrodystro- 
phischen Feten. Sodann S. 94 ein wichtiges Kapitel über die physiologische 
Entwicklung der Skelettgewebe, S. 108 im Abschnitt über den Begriff Rachitis, 
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S. 123 die Deutungsversuche der Pathogenese der Skelettveränderungen bei 
der Chondrodystrophie. Es folgt eine Schlußerörterung und Zusammenfassung, 
S. 164 ein Literaturverzeichnis von 5 Seiten. l ' 

Wilton ist der Ansicht, daß die von Kaufmann verworfene Bezeichnung: 
fetale Rachitis, für die Chondrodystrophia fetalis durchaus ‘zu Recht besteht. 
Der schädigende, rachitisverursachende Faktor offenbart sich in den Geweben, 
die die größte Wachstumsenergie haben, je nach dem Grade der erreichten 
Differenzierung. Der schädigende Faktor trifit im Fetalleben den Knorpel 
mehr als den Knochen. Rachitis und Chondrodystrophia fet. können als 
Hemmungskrankheiten den skorbutischen Prozessen und der Ostitis fibrosa 
gegenübergestellt werden. 

Die Arbeit ist für den Pathologen von größtem Interesse. Sie wird sicher 
auch vielfach Widerspruch hervorrufen, ist aber unter allen Umständen ein 
äußerst wertvoller Beitrag zu einer einheitlichen Betrachtung und Auffassung 
zunächst recht verschieden erscheinender Prozesse der Knochen. 

W. Fischer (Rostock). 


Burman, M. S., und Sutro, Ch. J., Die Fluoreszenz von Knorpel im 
ultravioletten Licht. [Fluorescence of cartilage exposed to 
filtred ultraviolet radiation.] (Arch. of Path. 15, 537, 1933.) 

Verff. haben 39 Gelenkknorpel von Menschen, Meerschweinchen und 

Kaninchen im ultravioletten Licht untersucht. Bei 18 Gelenken hatten sie 

eine traumatische Erosion erzeugt. Während normaler Knorpel klar hellblau 

fluoreszierte, fluoreszierten die Erosionen dunkelrot oder dunkelblau, je nach- 
dem die Erosionen bis aufs Mark reichten oder nicht. Fibrin fluoreszierte dunkel- 
braun, Eiter schmutzig graugrün. W. Ehrich (Rostock). 


Nitschke, Alfred, Die Bedeutung des lymphatischen Systems für 
die Genese der Rachitis. V. Beobachtungen über die Morpho- 
logie der Rattenschilddrüse bei diätetisch erzeugter Rachitis: 
(Z. Kinderheilk. 54, 223, 1933.) 

68 junge Ratten wurden mit rhachitogener McCollum-Kost gefüttert und 
nach einem vielleicht vorhandenen Einfluß der Rhachitis auf die Morphologie 
der Rattenschilddrüse geforscht. Dabei ergaben sich dem Verf. folgende Er- 

ebnisse: 

S „Die rachitischen Tiere zeigen ausnahmslos kolloidhaltige Follikel mit ver- 

hältnismäßig niedrigem Epithel. Bei Verabreichung kleiner, eben heilender 

Dosen von bestrahltem Ergosterin in dieser Kost finden sich kolloidfreie Follikel 

und hohes Epithel. Dieses Bild gleicht dem Bilde der Schilddrüse gemischt 

ernährter, dunkellebender, nichtrachritischer Ratten völlig. Es wird daraus 
geschlossen, daß bei der Rachitis eine Verminderung der Schilddrüsentätigkeit 
besteht, auf die auch die bekannte Umsatzerniedrigung bezogen wird. 

Bei höheren Vigantoldosierungen finden sich erneut kolloidreiche Schild- 
drüsen. 

Das bestrahlte Ergosterin beeinflußt also in kennzeichnender und immer 
wiederkehrender Weise die Morphologie und somit vermutlich auch den Tätig- 
keitsablauf der Schilddrüse. Als Angriffsort des Ergosterins wird dabei nicht 
die Schilddrüse selbst, sondern das lymphatische System angesehen, was im 
einzelnen begründet wird.“ Willer (Würzburg). 


Dubreuil, G., Charbonnel, M., et Masse, L., Les processus normaux 
et pathologiques de l’ostéogenése. Les théories et le röle des 
ostéoblastes. (Ann. d’Anat. path. 10, Nr 3/4, 225 u. 337, 1933.) 
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Der klassischen Theorie der Knochenbildung, nach welcher spezifisch 
differenzierte Zellen des Bindegewebes, die Osteoblasten, die Hauptrolle in 
der Bildung der knéchernen Substanzen (Osteoid, Knochen) spielen, steht eine 
besonders von Heitz-Boyer und Scheibkewitz aufgestellte, von Policard 
und Leriche (s. insbesondere „Les problémes de la physiologie normale 
et pathologique de l'os“, Paris, Masson 1926) übernommene und etwas 
veränderte Auffassung gegenüber, die auf die physico-chemischen Vorgänge 
in der Grundsubstanz, auf Momente wie Oedem und Stase, das Schwergewicht 
verlegen wollen, ohne den sogenannten „Osteoblasten‘“ eine wesentliche Be- 
deutung zukommen zu lassen; sie wären im Gegenteil eher schädlich als nützlich 
im Vorgang der Knochenbildung. Es werden in dieser kritischen Zusammen- 
stellung beide Theorien analysiert und es werden insbesondere die Haupt- 
argumente der neuen Auffassung einer Kritik unterzogen: die sogenannte 
„ödematöse Infiltration (Heitz-Boyer), die allerdings niemals unter normalen 
Verhältnissen beobachtet wird, die Veränderungen am bindegewebigen Gerüst 
dort wo Knochen sich bilden soll (es soll nach Leriche und Policard eine 
Vermehrung von Bindegewebsfibrillen stattfinden), das Osteoid und endlich 
die Bedeutung und die Rolle der Osteoblasten, welche Gegenstand einer be- 
sonders ausführlichen Auseinandersetzung sind. Policard und Leriche be- 
handeln diese Zellen sehr nebensächlich und meinen, daß ihre reihenförmige 
Anordnung, die man als charakteristisch ansieht, erst eine sekundäre Erscheinung 
ist, bevor sie in die Masse der zunehmenden Knochensubstanz (rein passiv) 
eingebettet werden. Es wird hier gezeigt, daß das Osteoid erst dann entsteht, 
wenn Östeoblasten schon vorliegen; die osteoide Substanz tritt an der Be- 
rührungsfläche zwischen diesen Zellen und ihrer Unterlage (Knorpel, Knochen 
oder Bindegewebsfasern) auf. Während dieser Zeit treten im Chondriom der 
Osteoblasten Veränderungen auf, die zweifellos eine vermehrte Tätigkeit an- 
zeigen. Im normalen wie in den pathologischen Verknöcherungsvorgängen 
ist das Auftreten einer osteoiden Substanz stets an die Anwesenheit von Osteo- 
blasten gebunden. 

Es wird der neuen Theorie zugegeben, daß der örtlichen Ueberladung von 
Kalksalzen (,,surcharge caleique locale“ von Policard und Leriche) zweifellos 
bei der Knochenreparation, im Aufbau des Kallus z. B., eine große Rolle zuzu- 
schreiben ist; jedoch kann man nicht den Beweis erbringen, daß diese Ueber- 
ladung auch normalerweise, im Prozeß der gewöhnlichen Knochenbildung, 
von ausschlaggebender Bedeutung sei, wie es die neue Lehre fordert. Es ist 
klar, daß die Imprägnierung des Osteoid mit Kalksalzen von physiko-chemischen 
Vorgängen abhängig ist, unabhängig hingegen von der Tätigkeit der Osteo- 
blasten. Roulet (z. Zt. Kopenhagen). 


Fink, E. B., Gumma der Hypophyse und des Hypothalamus. [Gumma 
of the hypophysis and hypothalamus.] (Arch. of Path. 15, 631, 1933.) 
Bei einer 34jährigen Frau fanden sich bei der Sektion außer einer gummösen 
‚Lebersyphilis eine gummöse Infiltration der Hypophyse, des Chiasma opticum 
und der Hirnbasis wie eine gummöse Leptomeningitis. Die Hypophyse war 
bis auf einige Vorderlappenzellen völlig zerstört. Von den weniger als 30 bis- 
her beschriebenen Fallen von Hypophysengumma war nur in 5 Fallen das 
Dienzephalon miterkrankt. W. Ehrich (Rostock). 


Erdheim, J., Geschwiilste der Hypophyse und ihrer Umgebung. 
(Z. Laryng. 24, H. 1, 1933.) 
Die Mitteilung gibt den Vortrag wieder, den Erdheim auf der Tagung 
Deutscher Naturforscher und Aerzte vor der Abteilung für Hals-, Nasen-, 
Ohrenheilkunde und Augenheilkunde gehalten hat. 
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Erdheim unterscheidet das eosinophile Adenom, welches durch Ueber- 
sekretion zur Akromegalie führt, das basophile Adenom, welches nach Cushings 
Angaben zu einem dem suprarenalen Symptomenkomplex des Hirsutismus 
sehr ähnlichen Krankheitsbilde führen soll. Die Hauptzellenadenome sind 
funktionell bedeutungslos; ebensowenig geht von den Hypophysengangs- 
gewächsen eine innere Sekretion aus. 

Für das klinische Krankheitsbild wie für die Operationserfolge spielt außer 
dem Aufbau der Hypophysengewächse auch deren Lage und Ausbreitung 
eine erhebliche Rolle. Alle diese Fragen sind in dem Vortrag genau behandelt. 
Die Arbeit enthält 9 sehr überzeugende Abbildungen. Berblinger (Jena). 


Eitel, Krebs, Loeser, Hypophysenvorderlappen und Schilddrüse. 
Die Wirkung der thyreotropen Substanz des Hypophysen- 
vorderlappens auf die Schilddrüse in vitro. (Klin. Wschr. 16, 1933.) 

Die unmittelbare Wirkung des thyreotropen Hormons auf die Schild- 
drüse wird gezeigt an der Wirkung dieses Vorderlappeninkrets auf Schild- 
drüsengewebsschnitte, die in sterilem, sauerstoffgesättigtem Serum junger 

Hunde bei Körpertemperatur aufbewahrt wurden. Es läßt sich Kolloidschwund 

und Epithelumformung feststellen. Berblinger (Jena). 


Houssay, Hypophyse und Stoffwechsel der Eiweißkörper und 
Kohlehydrate. (Klin. Wschr. 37, 1932.) 

Unterleistung der Adenohypophyse ruft Verminderung, gesteigerte Fähig- 
keit des Vorderlappens Erhöhung des Grundumsatzes hervor; beide Erschei- 
nungen sieht man nicht regelmäßig. Die spezifisch-dynamische Eiweißwirkung 
ist beim Menschen wie bei der Ratte, nicht aber beim Hund während der 
hypophysären Insuffizienz herabgesetzt. Berblinger (Jena). 


Anselmino, Herold, Hoffmann (Düsseldorf), Ueber die pankreatrope 
32. 19335 von Hypophysenvorderlappenextrakten. (Klin. Wschr. 
32, 

Hypophysenvorderlappenextrakte wurden längere Zeit gleichmäßig ge- 
fütterten, männlichen Ratten in 3—3%, Tagen in 6—7 Dosen unter die Rücken- 
haut eingespritzt. Am Tage danach wurden die Tiere getötet, deren Pankreas 
eine Vergrößerung der Inseln, eine Verschmelzung benachbarter Inseln, und 
Neubildung von Inseln erkennen ließ. Berblinger (Jena). 


Anselmino und Hoffmann, Die pankreatrope Substanz aus dem 
Hypophysenvorderlappen. I. Darstellung und Eigenschaften 
der pankreatropen Substanz. — II. Hoffmann und Anselmino, 
Ueber die Stofiwechselwirkung der pankreatropen Substanz. 
(Klin. Wschr. 1933, 37.) 

Die pankreatrope Substanz des Hypophysenvorderlappens bewirkt 
Vergrößerung der Inseln und vermehrtes Auftreten von kleinen Inseln in der. 
Bauchspeicheldrüse der Ratte. 

Den Verfassern ist es gelungen, von den anderen Hypophysenhormonen 
die pankreatrope Substanz durch Ultrafiltration bei schwach saurer Reaktion 
zu trennen. 

Dieser abgetrennte Stoff ist im Gegensatz zum Wachstumshormon in 
50 %, Alkohol löslich, nicht identisch mit dem Fettstoffwechselhormon, ver- 
schieden vom thyreotropen Hormon wie von den gonadotropen Inkreten, sie 
wird durch 15 Minuten langes Erhitzen auf 100°, ebenso durch starke Laugen und 
Säuren zerstört. 
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Die pankreatrope Substanz erniedrigt den Blutzucker (Hund, Kaninchen), 
schwächt die alimentäre Hyperglykamie ab, ebenso die Adrenalinhyperglykämie, 
beeinflußt nicht die Insulinhyperglykämie, vermindert den Glykogengehalt 
der Rattenleber, bleibt unwirksam am pankreaslosen Hunde. 

Verff. nehmen an, daß die Wirkung der pankreatropen Substanz über die 
Bauchspeicheldrüse geht, und daß alle Folgeerscheinungen auf eine durch die 
Stoffe bewirkte vermehrte Insulinausschüttung zurückzuführen sind. 

Berblinger (Jena). 


Houssay, Biasotti, Mazocco, Hypophyse et thyroide. Action de 
l’extrait du lobe antérieur de l’hypophyse sur le poids de la 
thyroide. (C. r. Soc. Biol. 110, 1932.) 

Einspritzungen von alkalischen Hypophysenvorderlappenextrakt ruft beim 
Hund zuerst Abnahme des Schilddrüsengewichts hervor, dann Zunahme in- 
folge von Hypertrophie und Hyperplasie der Schilddrüsenepithelien. Dies 
kann auch bei hirnanhangslosen Hunden beobachtet werden. 

Berblinger (Jena). 


Houssay, Biasotti, Magdalena, Hypophyse et thyroide. Histologie 
de D thyroide des chiens hypophysiprives. (C. r. Soc. Biol. 108, 
1931. 

Hypophysenlose Hunde zeigen einige Zeit nach diesem Eingriff dauernde 
Unterleistung der Schilddriise, deren Epithelien sich abflachen. Fiir die nor- 
male Tatigkeit der Schilddriise ist die Adenohypophyse notwendig. Hunde, 
deren Tubergegend zerstört ist, denen der Hypophysenhinterlappen fehlt, 
zeigen die erwähnten Schilddrüsenveränderungen nicht. Berblinger (Jena). 


Houssay, Biasotti, Magdalena, A., Hypophyse et thyroide. Hypo- 
physe et Hypertrophie compensatrice de la thyroïde. (C. r. Soc. 
Biol. 110, 1932.) 

Die Hypophysenentfernung verhindert die kompensatorische Schild- 
drüsenvergrößerung. Tuberschädigung, Hinterlappenabtragung sind ohne 

Folgen. Berblinger (Jena). 


Braun-Menendez, La pression arterielle des chiens sans hypo- 
physe. (C. r. Soc. Biol. 111, 1932.) 

Bei Hunden ohne Hypophysenvorderlappen ist der Blutdruck wesentlich 
geringer als bei nicht operierten Tieren; 108 mm Hg:130 mm Hg. Hunde, 
bei denen allein der Hinterlappen entfernt wurde, zeigen eine unwesentliche 
Herabsetzung des Blutdruckes, dasselbe gilt für die Zerstörung des Tuber 
cinereum. Berblinger (Jena). 


Houssay-Biasotti, Rietti, Action diabétogéne de l’extrait anté- 
hypophysaire. (C. r. Soc. Biol. 111, 1932.) 

Entfernung der Hypophyse ruft einen starken Rückgang der dia- 
betischen Ketonurie durch Pankreasexstirpation hervor; Einspritzung von 
Hypophysenauszug (Vorderlappenextrakt) vermehrt die Ketonurie wie die 
Azetonämie. Die Hypophyse soll danach eine Rolle spielen bei der Regulation 
der Bildung der Ketonkörper. Die Untersuchungen wurden an Hunden aus- 
geführt. Berblinger (Jena). 


Ohligmacher-Hamburg, Die Bedeutung des Hypophysenhinter- 
lappens für die Entstehung der Eklampsie. (Klin. Wschr. 1933, 
36.) 


Vielfach wurden Eklampsie wie Nephropathia gravidarum auf eine Ueber- 
leistung des Hirnanhangshinterlappens zurückgeführt. Fauvet hat nach 
Injektionen von Pituitrin bei Meerschweinchen Veränderungen an Leber 
und Nieren beschrieben, die er denjenigen bei der Eklampsie des Weibes an 
den genannten Organen gleichsetzt. Ohligmacher lehnt auf Grund eigener 
Nachprüfungen diese Gleichsetzung ab und damit auch die Hinterlappen- 
theorie der Eklampsieentstehung. Berblinger (Jena). 


Eufinger u. Gottlieb, J., Wirkungskoeffizienten des Thyroxin- 
effektes im biologischen Versuch. (Klin. Wschr. 1933, 36.) 
Vitamin A gleicht wie die ,,antithyreoidale“ Schutzkraft des Normal- 
blutes die spezifische Wirkung des Thyroxins auf die Kaulquappenmetamor- 
hose aus. | 
j Bei Schwangerschaftstoxikosen und unter der Geburt ist die antithyreoi- 
dale Schutzkraft des Blutes meist vermindert. Damit dürfte bei diesen Krank- 
heiten wahrscheinlich eine thyreogene Störung in der Tätigkeit der Leber bei 
der Verarbeitung des Vitamin A vorliegen. Da man durch Zufuhr von Vitamin A 
mit der Nahrung die antithyreoidale Schutzkraft des Blutes steigern kann, 
besteht die Aussicht, auf diesem Wege die Basedowsche Krankheit wie die 
Schwangerschaftstoxikosen mit Erfolg zu behandeln. Berblinger (Jena). 


Oesterreicher, Die Hypophysenvorderlappenhormone bei aus- 
gefallener Keimdrüsenfunktion. (Klin. Wschr. 1933, Nr 23.) 

Im Gegensatz zu B. Zondek fand Oesterreicher über das Klimakterium 
hinaus und bei einer über 5 Jahre kastrierten Frau Prolan A (HVH-A) im 
Harn der Frauen. Die Untersuchungen wurden fortgesetzt mit folgendem Er- 
gebnis. Der 10fach eingeengte Morgenharn alter Frauen enthielt in 75 % der 
untersuchten Fälle Prolan A; bei 5 kastrierten Frauen (Kastrationsdauer 
2, 4, 5, 12, 12 Jahre) enthielt der 5—10fach konzentrierte Harn stets HVH-A. 
Das Luteinisierungshormon (HVH-B) wurde bei 107 alten Frauen 7mal, bei 
Kastrierten 2mal nachgewiesen. Diese Befunde werden nicht durch eine ge- 
steigerte Tätigkeit des Hirnanhangs erklärt, sondern durch einen Nichtver- 
brauch wegen Ausschaltung der Keimdriisentatigkeit. Die Sexualhormone 
(HVH-A) werden also auch bei Fehlen der Keimdriisen im Hirnanhang gebildet. 

Wenn man beim Menschen nach Kastration oft erhebliche Eosinophilen- 
zunahme findet, so spricht dies noch nicht für die Bildung der Sexual- 
hormone in diesen Epithelien; die Hypophysen kastrierter Tiere zeigen einen 
erhöhten Gehalt an HVH. Prolan A enthielt auch der Harn eines Mannes 
mit schwerer Hodenatrophie. Bei Hypophysenschädigung und erloschener 
Keimdrüsentätigkeit findet sich keine HVH-A-Ausscheidung. 

Berblinger (Jena). 
Oesterreicher, Quantitative Bestimmungen von Sexualhormonen 
(Hypophysenvorderlappenhormone und Follikelhormone) bei Ge- 
sunden, Geistes- und Nervenkranken. (Klin. Wschr. 1933, Nr 14.) 

Verf. gibt eine Abänderung der Originalmethode von Zondek zum Nach- 
weis der in der Ueberschrift genannten Hormone an. Damit prüfte er die 
Prolanausscheidung im Harn. Um eine vermehrte Prolanausscheidung aus- 
schließen zu dürfen, genügt eine einmalige Untersuchung nicht, vielmehr 
müssen die Versuche zu verschiedener Zeit, mit verschieden konzentrierten 
Harn wiederholt werden. Berblinger (Jena). 


Hamburger, C., Ueber die Ausscheidung von Prolan im Harn alter 
Frauen. (Klin. Wschr. 1933, Nr 24.) 
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H fand in Bestätigung der Angaben Oesterreichers sowohl im Harn 
alter Frauen wie im Harn kastrierter Männer sehr regelmäßig Hypophysen- 
vorderlappenhormon A. Berblinger (Jena). 


Maroudis, G., Produzieren die chorialen Zellen in den ersten 
Schwangerschaftswochen das Hypophysenvorderlappenhormon? 
(Zbl. Gynäk. 1933, Nr 27, 1580.) 

Da die Frage nach der Produktionsstätte des Hypophysenvorderlappen- 
hormons in der Schwangerschaft noch nicht restlos geklärt ist, stellte Verf. 
Versuche mit jungen Eiern an, indem er Stücke von 2—3 Wochen alten Eiern 
Kaninchen in die innere Oberfläche des Oberschenkels implantierte. Das 
Ergebnis der Versuche war, daß bei den Tieren die charakteristischen Ver- 
änderungen an den Ovarien nachgewiesen werden konnten. Im ersten Ex- 
periment wurden bei zwei Kaninchen Blutpunkte, Corpora lutea und viele 
reifende Follikel gefunden. Bei einem zweiten Versuch fanden sich nur reifende 
Follikel, es fand sich hier also nur das Follikelreifungshormon (Hormon A). 
Es konnte also das Hypophysenvorderlappenhormon nachgewiesen werden 
zu einer Zeit, wo eine Plazentaranlage noch nicht vorhanden war. 

Herold (Jena). 


Glud, P., Pedersen-Bjergaard, K., Portman, K., Ueber Graviditäts- 
reaktion bei der Stute. (Endokrinol. 8, H. 1, 1933.) 

Erhöhter Prolangehalt findet sich im Serum der Stute nur vom 42. bis 
125. Tage der Trächtigkeit. Dann verschwindet das Prolan aus dem Serum, 
im Harn steigt die Ausscheidung von Follikulin mächtig an. Verff. haben 
bis zu 225000 Mäuseeinheiten Follikulin im Liter Harn festgestellt. 

Die Prolanvermehrung im Serum fällt zeitlich zusammen mit der Bildung 
der Chorionzotten, mit Anheftung der Chorionzotten beginnt die Follikulin- 
ausscheidung. Berblinger (Jena). 


Reiprich, W., Schwangerschaftsschnellreaktion aus dem Harn. 
(Klin. Wschr. 1933, 37.) 

Reiprich verwendet Ratten im Gewicht von 40—50 g, denen er innerhalb 
eines Zeitraumes von 6—9 Stunden 10—14 cem filtrierten mit 1 Tropfen Tri- 
kresol versetzten Harns unter die Haut spritzt. 30 Stunden nach der ersten 
Injektion ist die Reaktion bereits abzulesen, und zwar findet man bei positiver 
Schwangerschaftsreaktion Hyperämie und Vergrößerung der Eierstöcke. Das 
Ovarium zeigt bei der histologischen Untersuchung Durchblutung und weite 
Blutgefäße, dann folgt Follikelblutung und Luteinisierung. 

Die Ergebnisse decken sich mit dem Ausfall des längere Zeit erfordernden 
Mäuseversuchs. Will man ganz sicher gehen, so stellt man stets 2 Ratten in 
den Versuch und liest das Ergebnis nach 30 und nach 40 Stunden ab. Bei be- 
strahltem Krebs kann die Reaktion auch positiv sein, dies muß bei der Aus- 
wertung mitberücksichtigt werden. 

Eine ausführliche Mitteilung wird in Aussicht gestellt. 

Berblinger (Jena). 


Dietel, Melanophorenhormon II. (Klin. Wschr. 1933, Nr 26.) 

Das aus der Warmblüterhyphophyse isolierte Melanophorenhormon und 
das in der Froschhypophyse gebildete Melanophorenhormon rufen außer der 
Ausbreitung der Melanophoren der Froschhaut beim Frosch auch eine starke 
Kapillarerweiterung hervor. Das bei den Amphibien vom Zwischenlappen 
gebildete Melanophorenhormon (MH) reguliert also auch die Gefäßweite. Die 
Elritzenreaktion zum Nachweis des Intermedins kann nicht ohne weiteres mit 
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der Melanophorenreaktion verglichen werden. Die beim Vogel allein erzielbare 
Blutdrucksenkung nach Injektion von Hypophysenhinterlappenextrakten be- 
zieht Dietel auf ene Wirkung des MH. Zwischen Mittellappen und Zirbel- 
funktion besteht kein Antagonismus. Berblinger (Jena). 


Dietel, F. G., Das Melanophorenhormon III. (Klin. Wschr. 1933, 
Nr 35. 

Von Ge sehr umfassenden Arbeit sollen nur einige der wichtigsten Ergeb- 
nisse im Referat erwähnt werden, alles hier nicht Genannte muß in der Arbeit 
nachgelesen werden. 

Das Hypophysenhinterlappeninkret ist kein einheitlicher Stoff; die melano- 
phorenwirksame Substanz kommt, wie bereits andere, auch A. Roth gezeigt 
haben, in allen Teilen des Hirnanfangs vor; sie ist verschieden vom Vaso- 
pressin. Der Melanophorenstoff zeigt keine der Wirkungsweisen, die von den 
Inkreten des Vorderlappens und Hinterlappens bekannt sind. Die Bedeutung 
der die Froschmelanophoren ausbreitenden Substanz ist beim Warmbliiter 
noch unklar, vielleicht handelt es sich um ein den Pigmentstofiwechsel 
regulierendes Hormon; vielleicht aber ist dieses für den Warmbliiterorganismus 
nicht mehr von Bedeutung, zumal beim Menschen der Mittellappen der Hypo- 
physe einen nur noch rudimentär entwickelten Teil darstellt. 

Berblinger (Jena). 
Krauß, E. J., Nochmals zur Frage nach der Bildungsstätte des über- 
geordneten Geschlechtshormons auf Grund von Implantations- 
versuchen mit Vorderlappenadenomen. (Klin. Wschr. 1933, Nr 12.) 

Will man aus dem Implantationsverfahren Schlüsse auf die Bildungsstätte 
des Hypophysengeschlechtshormons ziehen, so müssen Adenome von hoher 
Gewebsreife verwendet werden, außerdem muß das Adenom so groß und ab- 
gegrenzt sein, daß ein Eindringen anderer Vorderlappenhormone in das Adenom 
als unwahrscheinlich gelten kann. Wenn, wie meist angenommen wird, die 
basophilen Epithelien die übergeordneten Sexualhormone hervorbringen, so 
ergibt sich aus den Versuchen von Krauß, daß diese Wirkstoffe fast die ganze 
Hypophyse durchtränken. Berblinger (Jena). 


Kraus, E. J., Zur Frage der Bildungsstätte des übergeordneten 
Geschlechtshormons im Hypophysenvorderlappen. (Zugleich ein 
Beitrag zur Morphologie der Hypophyse bei pathologischen 
Prolanausscheidern.) (Beitr. path. Anat. 91, 245, 1933.) 

I. Teil. Morphologisch-biologische Untersuchungen bei Prolan- 
ausscheidern. Der — unter Voraussetzung der Identität des im Harn aus- 
geschiedenen Prolans mit dem VLGH (Vorderlappen-Geschlechtshormon) — 
unternommene Versuch, bei Frauen mit Genitalkrebs, zum Teil nach Kastration, 
zum Teil nach Röntgen- bzw. Radiumbestrahlung, sowie bei Frauen und 
Männern mit chronischer Hirndrucksteigerung aus der Gegenüberstellung des 
morphologischen Bildes der Orohypophyse mit der VH-Reaktion im Harn 
einen Rückschluß auf die Bildungsstätte des VLGH zu ziehen, hat insofern 
zu einem positiven Ergebnis geführt, als es an Hand einiger weniger, für vor- 
liegende Fragestellung besonders geeigneter Fälle gelungen ist, die Bedeutung 
der EZ (eosinophilen Zellen) für die Erzeugung des VLGH der 
Hypophyse wahrscheinlich zu machen. Was die BZ (basophile Zellen) 
als Bildungsstätte des genannten Hormons anbelangt, so lassen die mit- 
geteilten Ergebnisse gleichfalls keinen bindenden Schluß zu, wenngleich 
einige Befunde (besonders Fall 2 des Verfassers) dafür sprechen, 
daß diese Zellen an der Erzeugung des VLGH beteiligt sind 
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(vgl. auch die von Berblinger vertretene Ansicht). Ein sicherer Anhalts- 
punkt für die Bedeutung der HZ (Hauptzellen) in dem genannten Sinne war 
nicht zu gewinnen. Die morphologische Untersuchung der Hypophyse von 
Frauen mit Genitalkarzinom, die nach Zondek in ca. 80 % vermehrtes Prolan 
im Harn ausscheiden, ergab in den meisten Fällen hyperplastische Verände- 
rungen im VL, an denen sich nicht nur die HZ, sondern auch die Chromophilen, 
besonders die EZ beteiligten. Nach Ansicht des Verfassers erscheint auf den 
ersten Blick die Tatsache, daß Frauen mit Genitalkrebs (deren Hypophysen 
nach Berblinger in 50 % der Fälle eine Wucherung der HZ erkennen lassen), 
so oft eine positive VH-Reaktion geben, die Ansicht zu stützen, daß die HZ 
das im Harn dieser Frauen auftretende Prolan erzeugen. Verfasser fand aber 
in solchen Fällen nicht nur die HZ, sondern auch die Chromophilen, besonders 
die EZ vermehrt (dabei war in einem Teil dieser Beobachtungen der ganze VL 
auffallend vergrößert, so daß Verfasser geradezu von einer Struma der Oro- 
hypophyse sprechen möchte). 

II. Teil. Implantationsversuche mit verschiedenen Teilen nor- 
maler Hypophysen und mit Hypophysenadenomen. An infantilen 
weiblichen Mäusen ausgeführte Implantationsversuche mit verschiedenen, zum 
Teil zellig einheitlichen Teilen normaler menschlicher Hypophyse-VL (die 
Technik dieses subtilen und mühevollen Verfahrens wird angegeben) weisen 
darauf hin, daß das VLGH sowohl von den EZ wie von den BZ erzeugt wird. 
Im gleichen Sinne sprechen Implantationsversuche mit reifen, zellig einheit- 
lichen VL-Adenomen, da sowohl Teile eosinophiler als auch Teile basophiler 
Adenome bei infantilen Mäusen die VH-Reaktion (I. und III.) hervorriefen. 
Auch durch Implantation von Teilen eines HZ-Adenoms wurde eine (ganz 
schwache) VH-Reaktion erzielt. Implantationsversuche mit Teilen des mensch- 
lichen HL gaben keine einheitlichen Resultate, was mit dem sehr wechselnden 
Gehalt des HL an BZ nicht ausschließlich zu erklären ist. In Aether gehärtetes 
Kolloid aus einer zwischen VL und HL gelegenen Zyste rief nach Einpflanzung 
unter die Rückenhaut eine mächtige VH-Reaktion (I. und III.) bei den in- 
fantilen Mäusen hervor. Ferner erwies sich der Hypophysenstiel als reich an 
VLGH, auch dann, wenn die Pars tuberalis u. a. durch Kauterisation der 
Stieloberfläche entfernt worden war. Dieser Befund weist darauf hin, daß das 
VLGH aus der Orohypophyse auch durch den Stiel seinen Weg zu nehmen 
scheint. — Die Frage nach der Bildungsstätte des VLGH in der Schwanger- 
schaft bedarf weiterer Forschung. — In einem bei der Korrektur angefertigten 
Nachtrag geht Verfasser noch auf die Arbeit Berblingers „Die Korrelationen 
zwischen Hypophyse und Keimdrüsen‘ (Klin. Wschr. 1932, Nr. 32) ein. 
Berblinger vertritt hier u. a. erneut die Auffassung, daß das VLGH außer- 
halb der Schwangerschaft lediglich von den BZ gebildet wird, und daß es in 
Zweifel zu ziehen sei, ob die EZ etwas mit der Erzeugung des Sexualhormons 
der Hypophyse zu tun haben. Die Auseinandersetzungen des Verfassers mit 
den Auffassungen Berblingers im einzelnen wiederzugeben, würde den 
Rahmen eines Referates überschreiten. Hückel (Göttingen). 


Silberstein und Engel Vorkommen oestrogener Substanz in der 
Epiphyse. (Klin. Wschr. 1933, Nr 23.) 

Kastrierten weiblichen Mäusen wurde Stierzirbel eingepflanzt, zum Teil 
wurde außerdem Menformon injiziert. Der Versuchsausfall war ein auffallend 
lange anhaltendes Schollenstadium im Vaginalabstrich auch bei nicht mit 
Menformon behandelten Tieren. 

Der Zeitpunkt des Auftretens dieses Schollenstadiums ist abhängig von 
der Menge eingepflanzten Zirbelgewebes. 

Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 58 25 
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Dieser brunsterzeugende Stoff ist in Alkohol, Aether und Azeton nicht 
löslich, aus Azeton getrockneten Zirbeln läßt sich jener Stoff mit schwach 
alkalischem Wasser ausziehen. 

Eine Wirkung auf die Eierstöcke nicht geschlechtsreifer Mäuse konnte 
nicht festgestellt werden, die Prolanwirkung auf die Ovarien wurde nicht 
beeinflußt. Berblinger (Jena). 


Burger, K., Ueber mit Zirbeldrüsenextrakten ausgeführte experi- 
mentelle Untersuchungen und deren therapeutische Möglich- 
keiten. (Vorläufige Mitteilung.) Zbl. Gynäk. 1933, Nr 11, 634.) 

Das Ergebnis dieser Untersuchungen war, daß es mit Hilfe eines vom 
Verf. angefertigten Zirbeldrüsenextraktes Char. 2 F gelang, die Wirkung des 
Follikelhormons auf das Scheidenepithel kastrierter Mäuse aufzuheben. Die 
Gewichtszunahme infantiler Mäuse wurde durch diesen Extrakt gehemmt 
und der östrale Zyklus erfährt Störungen. Es scheint möglich zu sein, gewisse 
Fälle genitaler Blutungen durch diesen Extrakt zu beeinflussen. 

Herold (Jena). 

Schultz, Wolfgang, Arische Rassenhygiene in der Religion der 
alten Perser. (Volk u. Rasse 7, H. 3, 129, 1932.) 

Die Iranier und ihr bedeutendster Stamm, die Perser, stehen den Deutschen 
näher als die Griechen oder Inder. Die rassenhygienischen Erkenntnisse und 
Einstellungen in der Religion des Zarathustra werden eingehender besprochen. 
Die Juden standen von der Zeit ihrer Verschleppung nach Babylon an unter 
diesem Einfluß, und in das Christentum ist iranischer Geist in den verschieden- 
sten Abstufungen eingegangen. [Aus Anat. Bericht.) 


Boas, Franz, Rasse und Charakter. (Anthrop. Anz. 8, H. 3/4, 280, 1932.) 

Jedes Volk in gewisser geographischer Lage wird seinen besonderen Körper- 
bau und seine besonderen Geisteseigenschaften haben. Damit ist aber nicht 
bewiesen, daß beide kausal zusammenhängen, wenn nicht durch ganz andere, 
rein biologisch-psychologische Methoden nachgewiesen werden kann, daß 
der Körperbau des Volkes seine Geistesbeschaffenheit bedingt. Hiervon über- 
zeugt Verf. durch ein Beispiel und durch mathematische Darstellung. 

[Aus Anat. Bericht.) 


Bücherbesprechungen 


Clauberg, C., Die weiblichen Sexualhormone in ihren Beziehungen zum 
Genitalzyklus und zum Hypophysenvorderlappen. Mit 103 Abbildungen. 
Berlin, J. Springer, 1933. 

Die Absicht Claubergs bestand zunächst, das Corpus-luteum-Hormon in seinen 
Auswirkungen und die Methoden seines Nachweises monographisch darzustellen. Bei 
dieser Arbeit erwies es sich als unbedingt erforderlich, auch die Beziehungen dieses 
Eierstocksinkretes zu dem Follikelhormon und zu den Sexualhormonen des Hirnanhangs 
— den ,,ungeschlechtlichen Sexualhormonen’’ — zu behandeln. Das wertvolle Buch 
beginnt mit einem Abschnitt über die begriffliche Umgrenzung der weiblichen Sexual- 
hormone. Als durchaus neu und für den Forscher wie für den Praktiker besonders wichtig 
ist das Kapitel anzusehen, in dem vergleichend morphologische und physiologische Unter- 
suchungen über den Genitalzyklus beim Menschen wie bei den Laboratoriumstieren 
mitgeteilt werden. Hier kann sich Clauberg vollkommen auch auf eigene Arbeiten 
stützen. 

Weitere Teile des Buches befassen sich mit Wirkung, Vorkommen und Nachweis 
des Follikel- und Luteohormons, wobei auch die Störungen in der Bildung dieser Eier- 
stocksinkrete eingehend berücksichtigt werden. Dann folgen Betrachtungen über das 
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Zusammenwirken der beiden Stoffe, tiber ihre Beziehungen zum sogenannten Hypo- 
physenvorderlappenhormon. 

Ganz ausgezeichnet ist die zusammenfassende Abhandlung iiber die hormonale 
Diagnose der Schwangerschaft und des Chorionepithelioms aus dem Harn. Besonders 
ausfiihrlich behandelt ist die beschleunigte Schnellreaktion am Kaninchen, wozu Clau- 
berg die geeignete Operationsmethode, vom Riicken aus die Ovarien am narkotisierten 
Tier freizulegen, beschreibt. Die Tiere brauchen zur Feststellung der Schwangerschafts- 
reaktion nicht getötet zu werden. 

Weiter kann ich in der Besprechung auf den Inhalt der Claubergschen Monographie 
nicht eingehen. Das Buch finde ich vorzüglich, es bildet für den Kliniker, für die prak- 
tische Anwendung der Eierstocksinkrete und der Sexualhormone überhaupt eine wert- 
volle wissenschaftliche Grundlage. Berblinger (Jena). 


Deelman, H. T., Die Histopathologie der Uterusmukosa. Ein Leitfaden für 
Gynäkologen und Pathologen bei der histologischen Diagnostik. Mit 248 Abbildungen. 
Leipzig, G. Thieme, 1933. Preis geb. RM. 24.—. 

Welche Absicht Deelman mit seinem Leitfaden verfolgt, geht aus dem gewählten 
Untertitel hervor. Es ist richtig, daß ein Buch fehlt, welches mit ausreichenden Ab- 
bildungen bei kurz gehaltener Darstellung alles Wissenswerte auf dem Gebiete der 
Histopathologie der Uterusmukosa bringt; für die histologische Diagnostik käme hier 
nur noch der photographische Atlas von Fraenkel und Fels in Betracht, den ich im 
57. Bande des Zbl. Path. besprochen habe. Ueber den Rahmen dieses vornehmlich für 
Studenten bestimmten Atlas geht das Buch von Deelman hinaus. 

Durch Unterstützung seitens der Jan-Denker-Stiftung ist es dem Verf. möglich 
gewesen eine Fülle von mikroskopischen Abbildungen zu bringen, die zum größeren 
Teil als sehr gut bezeichnet werden dürfen. Deelman baut seine ganze Darstellung auf 
eine außerordentlich große Reihe eigener Beobachtungen auf, und darin erblicke ich den 
Vorzug des Buches, das wirklich sowohl dem Pathologen wie dem Frauenarzt bei der 
histologischen Diagnostik wertvolle Dienste zu leisten vermag. Das Buch gewinnt an 
Wert dadurch, daß auch diagnostisch zweifelhafte Fälle aufgenommen sind. Viele der 
handbuchmäßigen Bearbeitungen leiden tatsächlich daran, daß hinreichend Bekanntes 
zu breit und durch zu viele Abbildungen belegt Berücksichtigung findet, während in der 
Beurteilung Schwieriges allenfalls in der Darstellung erwähnt wird, aber nicht in Bildern 
festgehalten ist. Auf den Inhalt des Deelmanschen Buches will ich im einzelnen nicht 
eingehen, es genügt mit einer warmen Empfehlung des Buches für alle Pathologen diese 
Besprechung zu schließen. Berblinger (Jena). 


Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden. Herausgegeb. v. E. Abderhalden. 
Abt. VIII: Methoden der experimentellen, morphologischen Forschung, Teil 1, Heft 10. 
Experimentelle Morphologie: H. J. Arndt}, Untersuchungsmethoden der Epithel- 
körperchen. H. J. Arndt} u. H. O. Neumann, Untersuchungsmethode der 
Bauchspeicheldriise. H. Siegmund, Die morphologischen Methoden zur Unter- 
suchung der Nebennieren und des chromaffinen Systems (Paraganglien). Berlin, 
Urban u. Schwarzenberg, 1933. Preis RM. 4.20. 

Die Abhandlungen von Arndt, von Arndt und Neumann zeichnen sich durch 
Klarheit und Knappheit aus. Arndt unterstreicht, daß die funktionelle Bedeutung der 
oxyphilen Zellen der Epithelkörper noch keineswegs feststeht, daß die Eosinophilie nicht 
als granuläre Sekretion aufgefaBt werden darf. Im Abschnitt 'Bauchspeicheldrüse ist 
die sogenannte Schattenbildermethode zur Darstellung der Mengenverhältnisse des 
Inselgewebes genau beschrieben. Wo im Pankreas das Kreislaufhormon — Kallikrein — 
gebildet wird, ist noch völlig unsicher, jedenfalls unterscheidet sich dieses Hormon sowohl 
chemisch wie pharmakologisch völlig von dem Insulin. 

Vorzüglich ist der von Siegmund verfaßte Abschnitt über die morphologische 

Untersuchung der Nebenniere und des chromaffinen Systems, in welchem auch die Topo- 

graphie der Paraganglien eingehend gewürdigt wird. Berblinger (Jena). 


Wyss, C. von, The elements of biology. 326 S., 122 Fig. London, Christophers, 1931. 
Preis 4 sh 6 d. 

Das Buch ist gedacht als Abschluß einer für jeden Akademiker nötigen allgemeinen 
naturwissenschaftlichen Bildung und bringt die Bedeutung der Entwicklungslehre und 
der Vererbungsforschung für die Menschheit. Der erste Teil des Buches beschäftigt sich 
ganz allgemein mit den Grundlagen und Grundfragen der Entwicklung und Vererbung 
(Entwicklungstheorien, Vererbung erworbener Eigenschaften, Vererbung und Mendelis- 
mus). Im zweiten Teil werden die Folgerungen aus diesem Wissen für die Menschheit 
gezogen (Vererbung beim Menschen, Vererbung und soziale Angelegenheiten, Vererbung 
und internationale Probleme). Bei aller Anerkennung der Bedeutung der individuellen 
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Umgebungseinflüsse auf den Menschen hebt Verf. doch scharf hervor, daß den beiden 
sozialen Schichten im Volke zwei biologisch-genetisch gegebene Schichten entsprechen. 
Wie andere Vertreter der Eugenik macht auch er auf die Gefahr einer durch einseitigen 
demokratischen Sozialismus in den meisten Staaten zur Zeit geförderten negativen 
Selektion des leistungsfähigeren Erbgutes aufmerksam und fordert Sterilisation der 
Individuen mit geschädigtem Erbgut. Drohender Niedergang der Nation und Zusammen- 
bruch der Menschheit bei mangelndem Verständnis des Volkes und der Staatsmänner 
für eugenetische Fragen zeigen, wie nötig die Kenntnis solcher biologischen Frage- 
komplexe zu den Grundlagen allgemeiner Bildung zu rechnen sind. 
[Aus Zool. Bericht. Uhlmann.) 


Oppenheimer, C., Chemische Grundlagen der Lebensvorgänge. VII, 298 S. 
mit 1 Abb. Leipzig, Georg Thieme, 1933. Preis brosch. RM. 22,50; geb. RM. 24,50. 


Verf. hat die beiden von ihm bearbeiteten Beiträge ‚Chemie der Zellvorgänge“ 
und ,,Energetik der lebenden Substanz‘ aus Gellhorns „Lehrbuch der Allgemeinen 
Physiologie‘‘ in dem vorliegenden Buch zu einer selbständigen „Einführung in biologische 
Lehrbücher‘ ausgestaltet. Es soll die üblichen Lehrbücher der allgemeinen Physiologie 
in den Abschnitten ergänzen, die an der Grenze mehrerer Spezialdisziplinen liegen und 
daher in dem allgemein üblichen Studiengang zu kurz kommen. Es soll dem Studenten 
der Medizin sowohl, wie dem Studenten der Chemie und Naturwissenschaften, ferner 
dem Arzt, Hochschullehrer und Assistenten, wie schließlich dem Lehrer an Mittelschulen 
die Möglichkeit geben, ‚sich in dem sich überstürzenden Wirrwarr von Entwicklungen, 
Entdeckungen, Hypothesen und spitzfindigsten Diskussionen zurechtzufinden, die heute 
die moderne Biochemie ausmachen‘. Dabei hat der Verf. als Hauptaufgabe betrachtet, 
die Grundlagen der Lebensprozesse zu schildern, die für alle Aeußerungen der lebenden 
Substanz maßgebend sind. 

Der Inhalt des Buches ist am besten durch eine Anführung der Titel der Haupt- 
abschnitte zu kennzeichnen. Einer allgemeinen Einführung über dielebende Substanz 
als chemisches System und einer kurzen Besprechung der Rolle der einzelnen ,,Bio- 
elemente“ werden die Baustoffe der lebenden Substanz hinsichtlich ihrer allge- 
meinen Struktur und ihrer Hauptgruppen (Fette und Wachse, Lipoide, Kohlenhydrate, 
respiratorische Pyrrholfarbstoffe, Proteine) behandelt. Im III. Abschnitt wird dann der 
Aufbau und Abbau der Nähr- und Zellstoffe besprochen, zunächst die Wege 
des Aufbaues (Assimilation der Kohlensäure, Aufbau anderer Kohlenstoffketten, 
Aufnahme des Stickstoffes, die Stickstoffsammler), dann die Wege des Abbaues 
(Abbau der Zucker, der Aminosäuren, der Fett- und Nukleinsäuren). Es folgt ein Ab- 
schnitt IV über die chemischen Mechanismen der Zellvorgänge mit einer Dar- 
stellung der Katalyse und Fermente, der allgemeinen Bedeutung, der Spezifität und 
Systematik der Fermente, der Desmolyse mit einer ausführlichen kritischen Besprechung 
der Wielandschen Theorie der primären Wasserstoffaktivierung und der Warburg- 
schen Theorie der primären Sauerstoffaktivierung, sowie dem Versuch einer einheitlichen 
Deutung durch Vereinigung beider Theorien. Die anschließende Darstellung der neuesten 
Anschauungen über den Verlauf der Zellatmung und der Beziehungen zwischen 
Gärung und Atmung dürften besonders dem Pathologen willkommen sein. 

Die auch in den übrigen Abschnitten oft betonte entscheidende Bedeutung der 
Oberflächen für den Ablauf der Lebensvorgänge wird in einem letzten Abschnitt 
des IV. Teiles nochmals zusammenfassend hervorgehoben. 

Der V. und letzte Teil ist der Energetik der lebenden Substanz gewidmet 
und enthält zunächst eine sehr willkommene Besprechung der Energiesätze und der 
bei ihrer Formulierung gebräuchlichen, bisher noch nicht einheitlichen Schreibsymbole. 

Das ganze Werk bringt eine kritische und klare Darstellung der heutigen Kenntnisse 
und Anschauungen über die chemischen Grundlagen der Lebensvorgänge und ermöglicht 
durch die zahlreichen Angaben neuer und neuester Arbeiten auch ein weiteres Eindringen 
in dieses schwierige Gebiet. Es setzt allerdings nicht ganz unbedeutende Kenntnisse 
in Chemie, physikalischer Chemie und Mathematik voraus. Ohne diese ist aber ein Ver- 
ständnis der hier behandelten Fragen heute nicht mehr möglich. 

Ausstattung und Preis lassen keine Wünsche übrig. Lauche (Nürnberg). 


Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden. Von E. Abderhalden. Abt. XIII. 
Methoden der Immunitätsforschung usw. Zurukzoglu, Auswertungsmethoden für 
Pockenlymphen und Pockensera. Friedberger u. Weissfeiler, Das Anaphylatoxin. 
Berlin, Urban & Schwarzenberg, 1933. 

Beide Artikel enthalten recht genaue und für den praktischen Gebrauch durchaus 
brauchbare Angaben. Der Aufsatz über die Auswertung der Pockenlymphe bringt auch 
instruktive Abbildungen von Hornhaut- und Hautimpfungen, die dem Pathologen will- 
kommen sein werden. 
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In dem Aufsatz über Anaphylatoxin wird man auch mit Erfolg von den Bestrebungen 
Kenntnis nehmen können, die sich mit dem Wesen dieses eigenartigen Giftes beschäftigen. 
Wer auf den genannten Gebieten in irgendeiner Richtung arbeitet, kann beide Artikel 
nicht entbehren. Huebschmann (Düsseldorf). 


Dresel, Die Epidemiologie des Typhus abdominalis... = Mikrobiologie, Immunbiologie 
und Grenzgebiete, H. 1. Preis brosch. RM. 3,60. 

Die Arbeit ist entsprechend ihrem Titel im wesentlichen epidemiologischer und 
bakteriologischer Natur. Sie kann aber allgemeines Interesse beanspruchen, weil in 
ihr die Variabilität der Bakterien als ein wichtiger epidemiologischer Faktor erscheint. 
Verf. steht nämlich auf dem Standpunkt, daß manche epidemiologischen Tatsachen 
am besten durch eine Umwandlung des sonst in seinen Eigenschaften sehr stabilen 
Eberthschen Bazillus in den gelb wachsenden Typhusbazillus erklärt werden könnte, 
zumal die gelbe Abart äußeren Einflüssen gegenüber viel widerstandsfähiger ist als der 
typische Typhusbazillus. Natürlich muß dazu auch die Rückumwandlung des verhältnis- 
mäßig viel harmloseren gelben Bazillus in den Typhusbazillus möglich sein. Daß das 
aber der Fall ist, ist auch experimentell erwiesen. Huebschmann (Düsseldorf). 


Arbeiten aus dem Pathologischen Institut der Universität Helsingfors. Bd. 7, 
Heft 1 u. 2, 196 Seiten. Jena, Gustav Fischer, 1933. 


Nylander, P.E. A., Beitrag zur Frage von der Pathogenese der Epiploitiden 
S. 1—10. 
An Hand zweier beobachteter Fälle wird auf die Bedeutung der Fremdkörper aus 
clem Verdauungskanal (durch Läsion, evtl. Perforation desselben) bei der Entstehung der 
nicht postoperativen Epiploitisfälle hingewiesen. 


Snellman, Aarno, Studien über zylindromatöse Parotisgeschwülste, 
S. 11—50. 

Die breit angelegte Arbeit schildert unter Zugrundelegung von 5 Fallen, die ein- 
gehend beschrieben werden, in ausgewählten Beobachtungen das Parenchym, das Stroma 
und die hyaloiden Formationen sowie den Bau des regionären Parotisgewebes bei den 
zylindromatösen Geschwülsten mit dem Ergebnis, daß für diese Geschwülste eine eigen- 
tümliche Beziehung zwischen Parenchym und Stroma kennzeichnend ist, die sich in den 
hyaloiden Formationen äußert. Sie stehen den Milchgeschwülsten nahe, unterscheiden 
sich von diesen vor allem durch den monotoneren Bau des Parenchyms. Anhangsweise 
wird ein Fall von Adenoma cysticum besprochen, der Tumor unterscheidet sich von 
den Mischgeschwülsten dadurch, daß die Zellproliferation innerhalb der Membrana 
propria stattfindet, von den zylindromatösen Tumoren hauptsächlich dadurch, daß ihm 
die Grundvoraussetzung für die Verbindung der epithelialen und mesenchymalen Kompo- 
nente zu einer sogenannten hyaloiden Formation mangelt. 


Thesleff, C., Studien über das Ulcus rodens einschließlich seiner Zell- 
strukturen. S. 51—158. 

Bericht über 48 Fälle, die sich folgendermaßen auf die verschiedenen histologischen 
Typen verteilen: Carcinoma basocellulare solidum 26, Mischform von Carcinoma baso- 
cellulare solidum und Carcinoma basocellulare adenoides 5, Carcinoma basocellulare 
adenoides 4, Carcinoma métatypique mixte 7, Carcinoma spinocellulare 6. Das Ergebnis 
der Untersuchungen läßt sich folgendermaßen zusammenfassen: Das Ulcus rodens ist 
kein histologisch einheitliches Gebilde, das Carcinoma basocellulare solidum ist die am 
häufigsten vorkommende histologische Form. In den basozellulären Karzinomen fehlen 
die großen, für die spinozellulären, keratinisierenden Karzinome charakteristischen 
Hornperlen, dagegen sind kleine Hornschollen anzutreffen, außerdem beobachtet ma 
größere lockere Gebilde, in Form von „Hyalinperlen‘“. Die metatypischen Tumoren 
sind dadurch gekennzeichnet, daß in dem basozellulären Parenchym Gruppen von 
größeren, helleren und plasmareicheren Zellen mit deutlicheren Stacheln als bei den 
Zellen im allgemeinen zu Gesicht kommen. Das Stromabindegewebe ist gewöhnlich . 
locker und reich vakuolisiert, in manchen Fällen findet sich dichtes kollagenes Binde- 
gewebe; die elastischen Fasern sind im allgemeinen spärlich, sind aber in manchen 
Tumoren auch in den schmalen Bindegewebszügen zwischen den Parenchymalveolen 
vorhanden. Das Vorkommen von Kollastin ist hauptsächlich auf Altersveränderungen 
der Haut zurückzuführen, hyalinisiertes Bindegewebe ist nur in einer geringen Zahl 
der Tumoren festzustellen. Das Vorkommen von Plasmazellen und Lymphozyten ist 
in dem Material ziemlich gleichartig, Mastzellen sind nur in einem Teil der Tumoren vor- 
handen. — Die Zellstrukturen in den Zellen der basozellulären, nach Heidenhain ge- 
farbten Tumoren weichen nicht wesentlich von den betreffenden Strukturen in den 
Basalzellen der Epidermis ab, dagegen wechselt die Lage des Mikrozentrums, in der 
Regel aus zwei Zentriolen bestehend, in den Karzinomzellen mehr als in den Basalzellen. 
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Die silberimprägnierbaren Strukturen erscheinen in den baso- und spinozellulären Karzi- 
nomzellen in Form von durch Fäden verbundenen Körnchen, und zwar, wenn die Zellen 
länglich sind, gewöhnlich am zahlreichsten in dem einen oder in beiden Zellpolen. In 
manchen Zellen ist ein deutlicher Apparato reticolare interno von Rad-, Zifferblatt- oder 
Knäuelform anzutreffen. Die Chondriosomen in den Zellen der basozellulären Karzinome 
ähneln denen in den Basalzellen der Epidermis, wie die der spinozellulären Karzinome 
denen der Stratum-spinosum-Zellen, falls die Karzinomzellen im übrigen den Stachel- 
zellentypus beibehalten haben. 


Lindberg, Kaj, Ueber eine subkutane Form der Periarteriitis nodosa mit 
langwierigem Verlauf, S. 159—196. | 

Im Anschluß an zwei ausführlich mitgeteilte Fälle, bei denen aus zum Teil mehr- 
fachen Hautexzisionen die Diagnose auf Periarteriitis nodosa gestellt wurde, wird die 
Aetiologie und pathologische Anatomie des Krankheitsbildes unter Berücksichtigung 
der umfangreichen Literatur eingehend erörtert und dabei betont, daß, wie aus den 
beobachteten Fällen hervorgeht, die Periarteriitis nodosa auch in einer sehr langsam 
verlaufenden Form auftreten kann (der eine Fall von 9jahriger Dauer), weil nur oder in 
erster Linie die Arterien in der Subkutis angegriffen werden und die inneren Organe von 
ernstlicherer Zerstörung verschont bleiben. Derartige gutartige Fälle sind vielleicht 
nicht ganz selten, doch wird die richtige Diagnose nicht gestellt, weil in den meisten 
Fällen keine Probeexzision der Haut vorgenommen wird. Die ausführliche Beschreibung 
der histologischen Veränderungen der Hautgefäße wird durch eine Reihe wohlgelungener 
Mikrophotogramme ergänzt. Emmerich (Kiel). 


Ergebnisse der gesamten Tuberkuloseforschung. Herausgegeben von Assmann, 
Beitzke, Braeuning und St. Engel. Bd. 5, 427 S. Mit 128 Abb. Leipzig, Thieme, 
1933. Preis RM. 43.—. 

Der neue Band der „Ergebnisse der Tuberkuloseforschung‘‘ wird eingeleitet von 
einer Uebersicht über Entwicklung, Organisation, Wege und Probleme der ländlichen 
Tuberkulosefürsorge in Deutschland, verfaßt von Fr. Koester. Die besonderen, 
durch Verkehrstechnik und Entfernungen gegebenen Aufgaben der Erfassung und Be- 
kämpfung der Tuberkulose auf dem Lande werden ausführlich geschildert. Besonders 
eindrucksvoll treten die besonderen Arbeitsweisen, z. B. mit dem Tuberkulinkataster 
der Kinder zur Erfassung fließender Ansteckungsquellen, der Anwendung leicht trans- 
portabler Röntgenapparate u. a. m. hervor. — Es folgt eine ganz umfassende Bearbei- 
tung der normal- und pathologisch-anatomischen, klinischen und radiologischen Ver- 
hältnisse des kindlichen Lungenhilus auf mehr als 70 Seiten von St. Engel — 
ein Gang durch Neuland, das uns großenteils erst die bewußte Deutung des Röntgenbildes 
aus der normalen und krankhaften Entwicklung der anatomischen Elemente sowie der 
Darstellungstechnik durch den Verf. erschlossen hat. Sorgfältige Studien an Ausgüssen 
von Luftröhren- und Lungenschlagaderbaum aus verschiedenen Altersklassen ergaben 
zunächst, daß die Lungenschlagader beim jungen Kinde im Verhältnis zum Körper 
nicht als klein angesehen werden darf, und daher die landläufige Annahme hinfällig ist, 
der Mangel an Hiluszeichnung beruhe bei jungen Kindern auf zu geringem Kaliber der 
Lungenschlagader. Der Vergleich großer technisch vollendeter Uebersichtsschnitte 
durch kindliche Lungen und des Röntgenbildes zeigt, daß der Hilus ein anatomisch 
und damit auch radiologisch einheitliches ‚Organ‘ darstellt. Seine wechselnde Aus- 
bildung in verschiedenen Lebensaltern dürfte nicht von einem Teilgebilde wie der Lungen- 
schlagader allein abhängen. Verf. geht von der klinischen Erfahrung der oft vorüber- 
gehenden Hilusverstärkung im Verlauf akuter Bronchialkatarrhe aus. Er findet parallel 
damit, daß die einem Wechsel unterworfene Größe der lymphatischen Systeme im 
Lungenhilus von ausschlaggebender Bedeutung für eine Erscheinungsform im Röntgen- 
bilde ist. Diese seine Annahme wird bestätigt durch das Studium der tumorösen Schwel- 
lungen der Lymphknoten und ihrer Bedeutung für das Hilusbild. Aber auch schon bei 
geringen Veränderungen beeinflussen sie dieses deutlich. Rückstände von Katarrhen 
können zu dauernden Veränderungen des Hilusbildes führen. Die am Bronchus auch 
histologisch erfaßbaren Niederschläge solcher chronischen Erkrankungen, insbesondere 
die Hyperämie der Faserhaut, weniger die Veränderungen der Schleimhaut selbst oder 
der Inhalt der Bronchen sind ausschlaggebend für die Verstärkung gewisser Hilusbestand- 
teile, z. B. seiner besenreiserartigen Zeichnung. Hauptsache ist aber das Verhalten der 
Lymphknoten, denn bei Lungenentzündungen z. B. ist der große Hilusschatten Regel, 
die Begleitbronchitis dagegen Ausnahme. Dasselbe zeigt die Tuberkulose. Für diese 
nimmt Verf. Gelegenheit, vor den naheliegenden diagnostischen Irrtümern, besonders 
aus dem sogenannten ‚verstärkten Hilus‘‘ zu warnen. Die Lungenschlagader hat zwar 
auch ihre Bedeutung für die Gestaltung des Hilusbildes, wie die grundlegenden Ver- 
suche von ABmann, Duken zeigen, aber ihre Bedeutung tritt nach St. Engel durchaus 
zurück gegenüber der des lymphatischen Hilusanteils. Die Hilusfigur in den verschiedenen 
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Altersklassen wird durchgenommen. Neugeborene und Säuglinge haben überhaupt 
keine Hilusfigur, dieselbe ist nicht etwa nur durch den großen Herzschatten verdeckt. 
Vom 5.—7. Lebensjahr zeigt sich eine schwach ausgebildete, später eine immer deut- 
licher werdende Hilusfigur. Die linke Seite bleibt gegenüber der rechten um 2—3 Jahre 
in der Entwicklung zurück. — Betrachtungen zur Serologie der Tuberkulose geben 
Witebsky und Klingenstein. Sie besprechen zunächst den Unterschied der spezi- 
fischen und unspezifischen Serumveränderungen bei Tuberkulose. Diese bestehen in 
einer Erhöhung der Serumlabilität, die durch Fällungsmittel erfaßt wird, jene in der 
Aufdeckung spezifischer Antikörper, die die Anwendung spezifischer Antigene voraus- 
setzt. Zum Unterschied von der Tuberkulinempfindlichkeit, die allen jemals erstinfi- 
zierten Menschen eignet, ist das Serum des klinisch Gesunden praktisch frei von spezi- 
fischen Antikörpern. Ihr Fehlen bedeutet aber noch kein Heilungszeichen, wie auch 
umgekehrt ihr Vorhandensein noch nicht Krankheitszeichen schlechthin ist, da sie auch 
nach der Heilung bestehen bleiben können. Auch der gegen Typhus Schutzgeimpfte 
bewahrt in seinem Serum die Antikörper. Bei der praktischen Handhabung des Anti- 
körpernachweises spielt die serologische Trennung von den syphilitischen Reaginen 
mit Hilfe des Bindungsversuches nach Ehrlich-Morgenroth und Castellani eine 
besondere Rolle. Neue Möglichkeiten der Antigengewinnung und der Erkenntnis der 
Antigennatur haben die chemischen Reindarstellungen der Bazillenbestandteile durch 
amerikanische Forscher (Anderson u. a.) gebracht. Der Polysaccharidbestandteil 
reagiert hauptsächlich in vitro, die Existenz von echten Lipoidantikörpern darf als 
sichergestellt angesehen werden. Für die Herstellung des Antigenextraktes beanspruchen 
die angewendeten Lösungsmittel besondere Bedeutung. Lezithin ist ein guter Verstärker; 
Tuberkulin ist als Antigen ungeeignet. Außer dem Serum enthalten Exsudate, kalter 
Abszeieiter, Milch tuberkulöser Kühe, aber nicht z. B. die Hirnflüssigkeit Antikörper. 
Die einzelnen Verfahren des Antikörpernachweises bei Tuberkulose werden durch- 
genommen. Mit einem eigenen Pyridinextrakt hatten Verff. 80 fia positive Ergebnisse 
bei der Erwachsenentuberkulose der Lungen. Vom Lupus reagierten nur die feuchten, 
auf Diät gut ansprechenden Formen. Frühherde zeigten weniger Antikörper als voll- 
endete Phthisen. Von 34 Frühinfiltraten waren 19 negativ. Die Seroreaktion kann 
z. B. bei Staublungentuberkulose durch frühzeitige Anzeige der tuberkulösen Verwicke- 
lung, ferner auch sonst differentialdiagnostisch von Wert sein. Allgemeintuberkulosen 
sind im allgemeinen seronegativ. Es ist schwer zu sagen, was hierbei Ursache und Folge 
ist, ob vielleicht die Antikörperbildung eine Schranke gegen die Generalisation sein 
oder anzeigen kann. — Auch geschlossene" und „geheilte‘ Formen der Kinder- 
tuberkulose können bei genauer Analyse etwa des Kehlkopfabstriches oder Magen- 
inhalts im Tierversuch sich nicht selten als bazillenstreuend erweisen, wie Opitz 
darlegt. Gutartige und unscheinbare intrathorakale Prozesse führen oft zu Bazillen- 
ausscheidung. So erklären sich die merkwürdigen Beobachtungen der Umgebungs- 
infektionen negativer" Kinder. In 4 von 7 Fällen fanden sich bei geschlossenen 
Zirrhotikern Bazillen im Tierversuch, bei Bronchektasen 7mal unter 94 Fällen, von 
48 Epituberkulosen waren nur 7 negativ, ohne daß Bazillenbefund und Herdentwicklung 
in irgendeiner Weise parallel gingen, gleichgültig auch, ob es sich um primäre oder der 
Generalisation angehörige Prozesse handelte. Die Begriffe offen — ansteckungsfähig, 
geschlossen — nicht ansteckungsfähig decken sich also nicht. Die Einteilung ist unzu- 
länglich. Alle tuberkulös infizierten Kinder vom 2.—4. Lebensjahr sind von den nicht 
infizierten zu trennen, auch dann, wenn ihr Röntgenbefund ganz unverdächtig ist. — 
Die pathologische Anatomie der hämatogenen Streuungstuberkulose be- 
handelt Pagel. Nach Besprechung der Stellung der zum Thema gehörigen Formen 
in der Rankeschen Lehre, weiter der Bakteriämie und der allgemeinen Grundlagen 
des gesetzlichen Aufbaues tuberkulöser Herde bei hämatogener Streuung, werden die 
ersten postprimären, die akuten und atypischen Formen der Allgemeintuberkulose 
einschließlich der Miliartuberkulose in einer Gruppe zusammengefaßt und den chronisch 
hämatogenen Ausbreitungen gegeniibergestellt. Von beiden Gruppen nach Form und 
Ablauf der Veränderungen getrennt sind die hämatogenen isolierten Lungentuberkulosen, 
die einer ,,monotopen pulmonalen Metastase‘‘ (Schmincke) ihre Entstehung verdanken. 
Bezüglich der Miliartuberkulose wird eine genauere Trennung der ein- oder mehrmaligen 
miliaren Schübe und der akuten allgemeinen Aussaat gefordert. Für letztere bleibt die 
käsige Endangitis ebenso wie der direkte Gefäßeinbruch eines käsigen Herdes eine be- 
deutungsvolle Entstehungsursache. Als Grundbedingung für die Entstehung des Gefäß- 
herdes wird eine spezifisch hyperergische Reaktion der Intimaendothelien angesehen, 
die sie befähigt, Bazillen in verstärktem Maße zu fixieren. Verf. führt Bilder auch reiner 
und von vornherein produktiver Formen miliarer Tuberkuloseherde sowohl im alveo- 
laren Parenchym selbst wie im Zwischengewebe der Lungen vor. Ein RiickschluB von 
dem gesetzlichen Aufbau der Herde auf die Krankheitsdauer ist nur in einer beschränkten 
Anzahl von Fällen möglich. Das sogenannte Ausschließungsverhältnis der Miliar- 
tuberkulose zu chronischen käsigen Organtuberkulosen tritt nur etwa in der Hälfte 
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der Fälle hervor, es wird deutlicher, wenn man nur die fortschreitenden käsigen Lungen- 
tuberkulosen zählt. Die sogenannten atypischen Tuberkulosen sind eher als selten", 
denn als atypisch zu bezeichnen, da sie anatomisch gut umrissene Gruppen darstellen. 
Sie zerfallen einmal je nach der zeitlichen Stellung zum Primärkomplex in Früh- und 
Spätausbreitungen, sodann nach der Beschaffenheit der Herdprodukte in käsige und 
wuchernde zellig hyperplastische oder fibröse Formen. Auch letztere können in eigen- 
artiger Weise — besonders am Knochen — Gewebszerstörungen (Höhlen) hervorrufen. 
Für die Entstehung und Formung der chronischen hämatogenen Formen drängt sich 
die Bedeutung veranlagender Momente auf, die z. B. in der Symmetrie befallener Organ- 
teile, in der Einseitigkeit bei Erkrankung paariger Organe, in der Beanspruchung von 
Organen, die schon vorher verändert waren, hervortritt. Die Sonderstellung der chroni- 
schen hämatogenen Lungentuberkulosen gegenüber der isolierten Phthise gründet zu- 
nächst in der besonderen Form der Lungenveränderungen in etwa 70%, der Fälle. 
Hier treten hervor: gleichmäßige Knötchenaussaaten mit scharfer Begrenzung oder 
durch feine Stränge bis zur Bildung strahliger Narben verbunden. Bei Beschränkung 
auf Lungenspitze oder Lappenrand besteht die Miliaris discreta, deren Uebergang in 
dichte Schwielen (Fibrosa densa) anatomisch nachweisbar war. Bei Beschränkung der 
Knötchenaussaat auf die peripherischen Lappenteile entsteht die kortikopleurale Form 
der chronischen Aussaat. Bindegewebige Vernarbung und Schrumpfung in der Um- 
gebung der miliaren Herde bewirkt ein miliares Emphysem. Die locheisenartig ausge- 
stanzten Kavernen sind als solche nicht typisch, da sie auch — in Form der Frühkaverne — 
zum Ausgang einer isolierten Phthise werden können. Typisch aber für die chronisch 
hämatogene Streuungstuberkulose ist ihr Bestehenbleiben in Form der Randkaverne 
über Jahre hinaus bis zum Tode und ihr Hervortreten als Teilerscheinung im Sektions- 
befund. Käsige Bronchitis (Röhrentuberkulose) sowie jede Form der Pleuritis gehören 
weiterhin zum typischen Bilde der chronischen Generalisation. Die Sonderstellung dieser 
Form leitet sich ferner her aus Besonderheiten der klinischen Vorgeschichte, aus dem 
Ausschließungsverhältnis der typischen Todesursachen sowie dem Ausschließungs- 
verhältnis gegenüber der isolierten Lungenphthise. Beim Erwachsenen bestehen keine 
besonderen Beziehungen der einen oder anderen Grundform zum Lebensalter. So- 
wohl die chronische Generalisation wie die isolierte Lungenphthise betreffen überwiegend 
Angehörige des 25.—45. Lebensjahres. In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle von 
chronischer Generalisation bestand der alte abgeschlossene Primärkomplex ohne Zeichen 
der Aufflammung. Auch für einen nicht geringen Teil der isolierten Lungenphthisen 
läßt sich die Abstammung von hämatogenen Herden wahrscheinlich machen. Hierher 
gehören einmal die Aufflammungen der Lymphknotenanteile des Primärkomplexes, 
die besonders im Pubertäts- und Adoleszentenalter zu isolierten Phthisen führen können, 
weiter seltenere Aufflammungen des Primäraffektes selbst (Kalkherd mit frisch käsigem 
Ring), ferner die von postprimären hämatogenen Kalkherden aus, in deren unmittel- 
barem Umkreis das Frühinfiltrat entstehen kann, endlich den Nachweis größerer Bazillen- 
mengen in Kalkherden, die Anschluß an den Bronchialbaum gewinnen und auf dem 
Bronchialwege streuen können. Das Frühinfiltrat als solches findet sich, entsprechend 
seiner hämatogenen Entstehungsmöglichkeit, häufig im Verlauf von Generalisations- 
tuberkulosen, hierbei wird es gewöhnlich bindegewebig stabilisiert oder verkalkt, während 
es bei Entstehung der isolierten Phthise einzuschmelzen pflegt. Kleine Kastenkavernen 
des Spitzengebiets als Streuungszentren für die Entstehung von Frühinfiltraten sind 
ebenfalls auf hämatogene Entstehung verdächtig. Infarktform der Frühinfiltrate und 
perifokale Blutungen können weitere Hinweise auf ihre hämatogene Entstehung sein. 
Frische Lymphknotenverkäsungen im Beginn isolierter Phthisen pflegen nicht auf das 
Bestehen des Frühinfiltrates, sondern auf die Aufflammung des Primärkomplexes zurück- 
zugehen, als dessen Folge — hamatogen — das Frühinfiltrat, vielleicht auch eine Menin- 
gitis u. dgl. auftreten. Trotz hämatogener Entstehung von isolierten Lungentuberkulosen 
gehen diese im Einzelfalle nicht aus der Generalisation hervor, sondern: wenn diese 
entsteht, bleibt die isolierte Lungentuberkulose aus und umgekehrt. Für das Auftreten 
der einen oder anderen Grundform ist die spezifische Allergie von ausschlaggebender 
Bedeutung. Vor allem Tierversuche mit avirulenter Vorinfektion und virulenter Super- 
infektion zeigen die Entstehung isolierter Lungentuberkulose, ohne besondere vorgängige 
anatomische Durchsuchung, also entsprechend den Verhältnissen beim Menschen mit 
abgelaufenem Primärkomplex. — Den Schluß des Bandes bildet eine Darstellung des 
Schicksals tuberkulös infizierter Schulkinder von K. Mattisson, die an Einzeldaten 
reich, aber zur Wiedergabe ungeeignet ist. Pagel (Heidelberg). 


Mayrhofer, B., Lehrbuch der Zahnkrankheiten (Dentale Mund- und Kiefer- 
krankheiten). Dritte, vollstandig umgearbeitete und vermehrte Auflage mit 439 Ab- 
bildungen im Text. Jena, Gustav Fischer, 1933. 

Das Buch befaBt sich im ersten Teil mit den Formfehlern, Entwicklungsfehlern 
und Krankheiten des Gebisses pathogenetisch, diagnostisch und therapeutisch. Aus- 
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fiihrungen iiber die Erschiitterung der Zahne, die Luxation und Fraktur derselben, iiber 
Transplantation und Implantation von Zahne sind diesem Teil angegliedert. 

Im zweiten Teil des Buches werden die Krankheiten der Mundschleimhaut wie Ulcus 
decubitale, Gingivitis hypertrophicans, dann die paradentalen Krankheiten abgehandelt. 

Die Darstellung der dentalen Kieferkrankheiten mit der Unterteilung in ent- 
zündliche Krankheiten und geschwulstähnliche Bildungen wie echte Gewächse bildet 
den 3. Teil. Im 4. Teil sind die wichtigen Zusammenhänge des Gebisses mit dem übrigen 
Organismus berücksichtigt, wo auch die so wichtige dentale Herdinfektion erörtert wird. 

Sehr.klar ist die Einteilung der Formfehler im Dauergebiß, wobei die Stellungs- 
fehler auf Größenfehler des Zahnbogens (Lückengebiß, Preßgebiß) wie auf Formfehler 
des Zahnbogens (Deltakiefer, Schnabelkiefer, Spitzbogenkiefer, Sattelkiefer) zurück- 
geführt werden. 

Die Bißfehler trennt Mayrhofer in die sagittalen (Prognathie, Progenie, Zangen- 
biß), in die transversalen (Kreuzbiß, Außen- bzw. Innenbiß) und in die longitudinalen 
(Deckbiß, offener BiB). 

Die Zahnkaries ist verhältnismäßig kurz behandelt, von allen Lehren über die 
Entstehung der Zahnkaries hat diejenige Theorie, welche einen chemisch-parasitären 
Vorgang für die Entstehung der Karies annimmt, am meisten für sich, aber der Kon- 
stitution kommt außerdem auch noch eine große Bedeutung zu. 

In Deutschland, England, in der Schweiz, in Schweden sind 90—99 von Hundert 
aller Schulpflichtigen und Stellungspflichtigen mit Zahnkaries behaftet, eine Feststellung, 
die zeigt, wie dringend erforderlich bei der Prophylaxe der Zahnkaries neben der Fern- 
haltung exogener Schädigungen die Beeinflussung der Konstitution wäre. 

Die Pyorrhoea alveolaris faßt Mayrhofer als marginale Paradentitis auf, mit 
Lang als örtlichen traumatisch-entzündlichen Vorgang und mit Haupt versteht er unter 
Paradentium die aus Zahnfleisch, Periodontium -und knöcherner Alveole bestehende 
„Zahnstützeinrichtung‘‘, die mit dem Zahn eine ‚‚funktionelle Einheit‘ bildet. Hinsicht- 
lich der dentalen Herdinfektion teilt Mayrhofer den Standpunkt Päßlers, daß die 
Bedeutung der Ostitis granulomatosa chronica apicalis für die Entstehung septischer 
Zustände, rheumatischer Erscheinungen, Endokarditis, Nephritis dadurch bewiesen 
wird, daß vielfach nach Zahnextraktion und nach Entfernung der apikalen Granulationen 
diese Krankheiten ausheilen. 

Das Lehrbuch Mayrhofer, über dessen therapeutische Ausführungen ich mich 
nicht äußern darf, hinterläßt bei dem Leser einen vorzüglichen Eindruck. Es ist überaus 
klar und übersichtlich geschrieben und die Abbildungen sind ausgezeichnet. Für den 
pathologischen Anatomen, der auch Vorlesungen für Studierende der Zahnheilkunde 
abhält, ist Mayrhofers Lehrbuch kaum entbehrlich, es bringt aber auch vielfache 
Anregungen allgemein-pathologischer Art. Berblinger (Jena). 


Möllendorff, W. von, Lehrbuch der Histologie. 23. Aufl. mit 478 zum Teil farbigen 
Abbildungen im Text. Jena, Gustav Fischer. 

Gegen die 22. Auflage, die ich in Band 50 Heft 9 des Zentralblattes eingehend 
besprochen habe, ist diese jetzt vorliegende Auflage um 2 Bogen im Text und um 32 Ab- 
bildungen bereichert worden. 

Das Lehrbuch ist vorzüglich, ein Blick auf die einzigartigen Abbildungen bestätigt 
dies. Gerade die schematische Darstellung, wie z. B. diejenige eines Neurons, muß dem 
Lernenden das Verständnis für die Morphologie und für die mikroskopische Anatomie 
erschließen. Vergleicht man die von Möllendorff stammenden Bearbeitungen des 
Stöhrschen Lehrbuches gegen dessen frühere Auflagen (z. B. Fig. 124 der 23. Auflage 
gegen Fig. 57 der 10. Auflage 1903) so zeigt sich, wieviel leichter heute dem Studenten 
durch diese Lehrbücher das Lernen und Verstehen gemacht worden ist. Der Preis des 
Buches (RM. 22.—) ist so gehalten, daß die Anschaffung vielen Studenten möglich sein 
dürfte. Berblinger (Jena). 


Der behandelnde Arzt als Zeuge im Spruchverfahren der Sozialversicherung und 
der Reichsversorgung. Von Dr. jur. Otto Kersten, Regierungsrat. München, 
J. F. Lehmanns Verlag, 1932. 

Die Schrift stützt sich auf die Erfahrung bei der Re- und Neuorganisation eines 
Oberversicherungsamtes und Versorgungsgerichtes, auf Beobachtungen von über 15000 
eidlichen Zeugenaussagen praktischer Aerzte (im Vergleich zu deren früheren Attesten) 
und auf das Ergebnis einer persönlichen Anfrage bei annähernd 250 behandelnden Aerzten 
und Gutachtern. Verf. schildert zunächst die Konfliktsstellung des praktischen Arztes, 
der einerseits die oft unberechtigten Interessen des Kranken wahrnehmen, aber anderer- 
seits auch zur Rechtsfindung durch objektive Darstellung seiner Befunde beitragen soll. 
Aus dieser Zwangslage ergeben sich die bekannten Mißstände für den Arzt, der aus 
Rücksicht auf seine wirtschaftliche Lage ein Gefälligkeitszeugnis ausstellt, das er unter 
dem Zwang des Eides nachher oft wesentlich ändern muß. Eine Aenderung dieser Ver- 


— 394 — 


haltnisse kann schon nach dem geltenden Recht durch eine einheitliche Verwaltungs- 
praxis herbeigeführt werden: Der behandelnde Arzt soll als Gutachter möglichst aus- 
geschaltet werden, um ihn aus seiner Zwangslage zu befreien, dafür aber gehalten sein, 
über seine Beobachtungen möglichst objektive Unterlagen für den Gutachter durch 
schriftliche Aufzeichnungen zu liefern. Von den Vorschlägen für künftiges Recht sind 
besonders hervorzuheben: Das Recht der Versicherungsträger zu eidlicher Vernehmung 
von Zeugen (bisher nur durch die Amtsgerichte möglich), Anhörung des prakt. Arztes 
durch die Versicherungsträger, die damit ihre Gutachter beauftragen, Erstattung von 
Zeugnissen nur an Behörden, nie an den Kranken, Berechtigung des Arztes, vertrauliche 
Behandlung seiner Aeußerung zu verlangen, sobald es im Interesse des Kranken oder 
des Arztes notwendig erscheint. Die Schrift ist mit großem Freimut verfaßt und verdient 
weiteste Verbreitung unter den prakt. Aerzten. Giese (Jena). 


Aus der japanischen Literatur sind uns folgende Zeitschriften zugegangen: 


Japanese Journal of Medical Sciences. V. Pathology. Transactions and Abstracts. 
Vol. I, Nr. 4, Tokyo, July 1932. 
Der Band enthält ins Deutsche oder Englische übersetzte Referate japanischer 
Arbeiten aus dem Gebiet der pathologischen Anatomie der Jahre 1925 (52), 1926 (87), 
1927 (141), 1928 (137). 


Japanese Journal of Medical Sciences. IX. Surgery, Orthopedy and Odonto- 
logy. Vol. II, Nr 3; Vol. III, Nr 1. Erwähnt sei: 

Kuru, M., beschreibt einen neuen pathogenen Schimmelpilz, der aus dem Eiter 
einer Abszeßhöhle gezüchtet wurde, die auf dem rechten Rippenbogen saß und mit den 
Gallenwegen zu kommunizieren schien. Auf Grund der genauen mykologischen Unter- 
suchung wird er als eine bisher unbekannte Art der Gattung Isaria aufgefaßt. 

Kuru, M., Zur Kenntnis der essentiellen Thrombopenie. 

Bei 2 Fällen von typischer chronischer essentieller Thrombopenie wird die Splenek- 
tomie mit Erfolg ausgeführt. Der gelungene Nachweis von beträchtlicher Thrombozyten- 
verminderung im Milzvenenblut im Vergleich zu dem Arterienblut, die gleich nach der 
Operation auftretende und dauernd bestehende Thrombozytenvermehrung im zirku- 
lierenden Blut, sodann die merkwürdige Thrombozytenanhäufung in den Milzausstrichen 
ist nur durch die Kaznelsonsche Annahme, daß durch die gesteigerte Thrombolyse in 
der Milz das Krankheitsbild von essentieller Thrombopenie herbeigeführt wird, zu er- 
klären. ` 

Weiterhin werden in diesen Heften die Arbeiten der japanischen chirurgischen 
Zeitschriften referiert des Jahres 1929 (186), des Jahres 1930 (212). 


The Keyo Journal of Medicine. Vol. 3, 1932. 
Der Band enthält Arbeiten aus den verschiedenen Gebieten der Medizin, u. a. 
Miura, Y., Experimentelle Untersuchung zur Pathogenese des Ileus. 
Yatake, T., Zur Morphologie des Skleralknorpels. 
S. Graff (Hamburg-Barmbeck). 


Handbuch der wissenschaftlichen und angewandten Photographie. Heraus- 
gegeben von A. Hay f, weitergefiihrt von M. v. Rohr. Bd. VI. Wissenschaftliche 
Anwendungen der Photographie. II. Teil. Mikrophotographie. Bearbeitet von 
T. Péterfi. IX, 432 S., 242 Abb. Wien, J. Springer, 1933. Preis geh. RM. 48,60, 
geb. 51, 60. 

Das vorliegende Werk gibt ihm Rahmen des groBen Handbuchs der wissenschaft- 
lichen und angewandten Photographie eine wohl im wesentlichen erschöpfende Dar- 
stellung des gegenwärtigen Standes der Mikrophotographie. Der allgemeine Teil bringt 
eine Uebersicht über die geschichtliche Entwicklung der Mikrophotographie, erläutert 
das mikroskopische Bild, die allgemeinen Bedingungen der mikrophotographischen 
Aufnahme und behandelt dann Objektivlinsen, Okularlinsen und den Beleuchtungs- 
apparat des Mikroskops. Weiterhin werden die mikrophotographischen Apparate und 
der Gang gewöhnlicher Mikroaufnahmen beschrieben, zunächst von der kleinen Vertikal- 
kamera ausgehend. Berücksichtigt werden Lichtquellen, Einstellung, Belichtungszeit, 
Entwicklung, Herstellung des Positivbildes, Lichtfilter, Photographie in natürlichen 
Farben, zum Schluß werden die großen mikrophotographischen Apparate, ferner die 
Aufsatzkammern und besondere Formen, wie z. B. der Skellsche Apparat besprochen. 

Im speziellen Teil werden Aufnahmen mit besonderer optischer Einrichtung erläutert. 
Zunächst Aufnahmen bei Lupenvergrößerungen (mit Luminaren oder Planaren usw.), 
dann die Mikrophotographie bei Dunkelfeldbeleuchtung, weiterhin im auffallenden Licht 
unter Berücksichtigung der Kapillarmikroskopie sowie der neuesten Auflichtgeräte. 
Ein besonderer Abschnitt ist der Mikrophotographie in der Metallographie und Faser- 
stofforschung gewidmet. 
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Es folgen die Beschreibung der Stereo-Mikrophotographie sowie der Aufnahmen 
im polarisierten Licht, im ultravioletten Licht, im infraroten Licht, ferner der Lumineszenz- 
mikroskopie und der Mikroradiographie. In einem weiteren Abschnitt wird die mikro- 
photographische Darstellung besonderer biologischer Objekte erörtert, nämlich die Photo- 
graphie bei Lebendbeobachtung, die Darstellung von Bakterienkulturen und von Gewebe- 
kulturen. Anschließend folgt die Mikrophotographie beweglicher Objekte, wobei Moment- 
aufnahmen und Mikrokinematographie genau beschrieben werden. 

Ein kurzer Schlußabschnitt gibt noch einige praktische Hinweise und Winke für 
die Mikrophotographie der gefärbten Dauerpräparate, die Wahl der Färbung, die Negativ- 
behandlung, die Abzüge, die Kombination von Photographie und Zeichnung usw. be- 
treffend. 

Dem Buche sind ein Namenverzeichnis, das zugleich auch als Schriftenverzeichnis 
dient, sowie ein Sachverzeichnis beigefügt. Die inhaltsreiche Darstellung wird jedem, 
der sich mit biologischer Forschung befaßt, ausgezeichnete Dienste leisten. 

Kuhlenbeck. 


Roussy, G., Leroux, R., et Oberling, Ch., Précis d’Anatomie Pathologique. 
Bd. I u. Il, 1344 S. mit 582 Textfig. und 4 farbigen Tafelabbildungen. Paris, Masson 
& Cie., Editeurs, 1933. Preis geb. Fr. 175.—. 

Der von Roussy, Leroux und Oberling geschriebene GrundriB der patho- 
logischen Anatomie gehört zu der bei dem Verlag Masson & Cie. Paris erscheinenden 
Sammlung medizinischer Lehrbücher, er ist in erster Linie für den Studenten der Medizin 
bestimmt, soll aber auch dem approbierten Arzt die Möglichkeit geben, sich über die 
pathologisch-anatomischen Grundlagen der wichtigsten Krankheiten, über die Be- 
ziehungen zwischen pathologischer Morphologie und pathologischer Physiologie rasch 
zu unterrichten. 

Unter diesem Gesichtspunkt ist das ganze Buch abgefaßt, welches in 8 Abschnitte 
gegliedert wird. 

Auf die übliche Einteilung der Lehrbücher der allgemeinen und speziellen patho- 
logischen Anatomie ist absichtlich verzichtet worden, und bewußt haben die Verfasser 
davon abgesehen, Wissensgebiete, die sonst auch in der speziellen pathologischen Anatomie 
Berücksichtigung finden, in ihre Darstellung aufzunehmen. 

Dagegen werden Aetiologie und Pathogenese überall dort genau erörtert, wo sie 
durch die Morphologie erst vollständig erfaßt werden können. Auf die historische Ent- 
wicklung ist im allgemeinen nicht eingegangen worden, von einer Nennung der ein- 
schlägigen wissenschaftlichen Arbeiten wie ihrer Verfasser ist fast völlig abgesehen 
worden. 

Um die Unterteilung des Lehrbuches in ihrem Abweichen vom meistens geübten 
Brauch deutlich zu zeigen, führe ich die Ueberschriften der 8 Kapitel im französischen 
Wortlaut hier ein. I. Lésions élémentaires des tissus. a) Lésions élémentaires de la cellule. 
Troubles du métabolisme cellulaire. Troubles des métabolismes particuliers. Modi- 
fications cellulaires par adaptation. Troubles de la reproduction cellulaire. b) Lésions 
élémentaires des substances intercellulaires. Hier werden die Impragnationen, die hyaline 
Umwandlung und die Amyloidinfiltration gewürdigt. Die weiteren Kapitel sind über- 
schrieben: II. Les troubles circulatoires. III. Processus inflammatoires — inflam- 
mation en general. IV. Lesions élémentaires et inflammatoires dans les divers 
tissus et organes. V. Etude des processus tumoureux en general. VI. Tumeurs benignes 
des divers tissus et organes. VII. Tumeurs malignes ou Cancers. VIII. Tumeurs des 
tissus nerveux, des tissus mélanogénétiques et des tumeurs embryonnaires. 

Aus der Wiedergabe der Kapitelüberschriften erkennt man die von den Verfassern 
gewählte Beschränkung in der Wahl des abgehandelten Stoffes. Für den deutschen 
Hochschullehrer ist es nicht unwichtig, die Abweichungen in der Auffassung kennen- 
zulernen, auch im Begrifflichen. 

So interessiert z. B. in einer hauptsächlich pathologisch-morphologischen Abhand- 
lung die Gegenüberstellung von gutartigen und bösartigen Gewächsen, die Zusammen- 
fassung der Gewächse aus Nervengewebe, der melaninbildenden Zellen und der Tumoren 
aus embryonalem Gewebe in eine Gruppe. Einen Hauptwert legten die Verfasser auf 
zahlreiche und gute Abbildungen. Diese sind fast durchweg Zeichnungen von voll- 
endeter Klarheit und frei von jeder Schematisierung. Statt der Mikrophotogramme, 
die so vielfach aus Gründen der Kostenersparnis verwendet werden müssen, können 
Roussy, Leroux, Oberling feine Zeichnungen von künstlerischem Wert bringen, 
die trotzdem das makroskopische wie mikroskopische Aussehen so vollkommen wieder- 
geben, daß ein einigermaßen begabter Student sich das Bild leicht und richtig einprägen 
kann. Bei den Blutkrankheiten wäre die Verwendung farbiger Figuren vorzuziehen, 
ebenso würde die Zerebrospinalmeningitis (Fig. 224) in farbiger Wiedergabe sicher vor- 
teilhafter dargestellt sein. Das Lehrbuch ist hervorragend ausgestattet und hat ein 
handliches Format. Berblinger (Jena). 
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Leschke, E., Erkrankungen des vegetativen Nervensystems. Mit 10 Ab- 
bildungen im Text. Leipzig, Kurt Kabitzsch, 1931. 

Das vorliegende Buch ist eine durch einen Nachtrag erweiterte Sonderausgabe 
des gleichnamigen Beitrages von E. Leschke im Handbuch der inneren Sekretion, 
Band 3, Lief. 4, welcher im Zentralblatt bereits im 43. Bande, S. 419, 1928, Besprechung 
gefunden hat. Bei dem Fortschritt der Forschung gerade auf diesem Gebiet ist eine 
solche das Schrifttum der letzten Jahre besonders berücksichtigende Sonderausgabe 
durchaus zu begrüßen. 

Die Friedrich Kraus gewidmete Monographie, 217 Seiten umfassend, bringt 
in dem Nachtrag zu den Hauptkapiteln Untersuchungsmethoden, klinische Pathologie 
des vegetativen Nervensystems, die Bedingungen der vegetativen Erregbarkeit, die 
Pharmakologie und Funktionsprüfung, die vegetative Innervation von Organen und 
Organsystemen, die Beziehungen zwischen vegetativem Nervensystem und Stoffwechsel, 
den Einfluß des vegetativen Nervensystems auf die motorische und sensible Innervation, 
Trophik und Immunität, Triebe und Instinkte. 

= Leschkes Darstellung der parasympathischen Neurosen zeichnet sich durch eine 
besondere Klarheit aus. Die Ansicht über die Entstehung der Dystrophia adiposo- 
genitalis, welche Leschke vertritt, hat sich neuerdings doch, wie Referent dies stets 
betonte, wieder zugunsten der Bedeutung der abgeänderten Hypophysentätigkeit ge- 
wandelt. Aus dem Hypophysenvorderlappen sind nun auch die Stoffwechselhormone 
neben dem Wachstumshormon, den übergeordneten Sexualhormonen und dem thyreo- 
trop wirkenden Stoff isoliert worden, darunter ein Körper, der Insulinausschüttung des 
Pankreasinselgewebes herbeiführt. 

Sehr lesenswert sind im Nachtrag die Ausführungen über den Einfluß des vegetativen 
Nervensystems auf die Tätigkeit der endokrinen Drüsen und umgekehrt Wechsel- 
beziehungen, die gerade am Hypophysenzwischenhirnsystem besonders klar zu erkennen 
sind. Das gleiche gilt für den Abschnitt über Elektrolyte und Lipoide, welche beide 
die intra- und extrazellulären Grenzflächen beeinflussen, von deren elektrischer Ladung 
wieder die Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems abhängig ist. K und H wirken 
erregend auf den Parasympathikus, Ca und OH auf den Sympathikus, Lezithin ruft 
Vaguswirkung, Cholesterin Sympathikuswirkung hervor. Mit diesen Feststellungen 
der Krausschen Schule gewinnen auch die etwas wenig besagenden Ausdrücke von 
hemmender und fördernder Wirkung verschiedener Inkrete an Klarheit; hemmende 
Inkrete wären also solche, welche die Dissimilation aufheben, die Assimilation fördern, 
umgekehrt leistungsfördernde Inkrete jene, welche die dissimilatorische Stoffwechsel- 
phase begünstigen. Diese Inkretwirkungen treten damit in Beziehung zu den vegetativen 
Regulationen, welche von Heß in histotrope und ergotrope getrennt werden. 

Das Buch Leschkes ist überaus anregend geschrieben und bedeutet besonders 
für den Arzt eine wertvolle Uebersicht über den derzeitigen Stand unseres Wissens vom 
Wesen und Wirken des vegetativen Nervensystems und von den Störungen desselben. 
Den Physiologen, den Pharmakologen und Pathologen bringt Leschkes Darstellung 
alles in so erschöpfender Weise, daß er jene schwerlich entbehren kann. 

Aus äußeren ‚Gründen mußte die Besprechung des Leschkeschen Buches verspätet 
erscheinen. Berblinger (Jena). 


Stemmer, W., Klinik der weiblichen Geschlechtshormone. Ein Buch für die 
Praxis. Stuttgart, F. Enke, 1933. 

Das Buch Stemmers, des Vorstandes der Abteilung für Frauenkrankheiten und 
Geburtshilfe am Marienhospital in Stuttgart, ist, was Stemmer einleitend hervorhebt, 
die erweiterte Ausarbeitung eines Vortrages über die praktische Anwendung der Hormone 
in der Frauenheilkunde. Die Darstellung folgt deshalb ganz den Fragestellungen des 
Klinikers, und der Leser des Stemmerschen Buches behält immer den Eindruck, daß 
hier ein Arzt schreibt, dessen Aufgabe es ist, zu heilen und zu helfen. Aber Stemmer 
bleibt sich dabei des Umstandes bewußt, daß dies Ziel von keinem Arzt erreicht werden 
kann, der sich nicht mit den Ergebnissen und Problemen der Forschung auseinander- 
gesetzt hat. Das erkennt man aus der Art und Weise, wie Stemmer das Schrifttum 
verwertet und in seiner Abhandlung auf den Ergebnissen der Forschung aufbaut. 

Der abgehandelte Stoff wird gegliedert in den Regelzyklus und Schwangerschafts- 
ablauf, in die hormonalen Beziehungen und in die klinischen Bilder, welche naturgemäß 
ganz besonders berücksichtigt sind. Hier bespricht Verf. die Unterfollikulinisierung, 
die Ueberfollikulinisierung, die Unter- wie Ueberluteinisierung, das uneinheitliche Phasen- 
bild, die Dauer des Regelzyklus, die Entwicklungsjahre, die Schwangerschaftsvergiftungen, 
die verminderte wie gesteigerte Geschlechtlichkeit, die Wechseljahre und die Ausfalls- 
zeichen bei kastrierten Frauen. 

Die Stemmersche Schrift, in der auch vielfach Beispiele aus der Praxis angeführt 
werden, bringt zweifellos dem praktischen Arzt und dem Facharzt für Frauenkrank- 
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heiten viel Wertvolles. Wenn Verf. in der Einleitung sagt, daß die anatomischen Ver- 
änderungen der Zellen und Gewebe immer die unerschütterliche Grundlage unseres 
Wissens von den Krankheiten bleiben, so unterstreicht er damit, daß jeder wahre Fort- 
schritt in der Erkenntnis nur erzielt wird im Aufbauen auf dem sicheren Fundament 
der Forschung. Berblinger (Jena). 


Aschheim, Die Schwangerschaftsdiagnose aus dem Harn. [Zweite gänzlich 
umgearbeitete Auflage mit 11 zum Teil farbigen Abbildungen auf 5 Tafeln. Berlin, 
S. Karger, 1933. Preis RM. 8,40. 

Diese neue Auflage hat eine Vermehrung um 40 Seiten erfahren, sie ist Prof. Dr. 
G. A. Wagner gewidmet als dem Förderer der Untersuchungen Aschheims. 

Die Abschnitte der bisherigen ersten Auflage sind wesentlich erweitert worden, 
neu hinzugekommen sind Abschnitte über die forensische Verwertung der Reaktion. 

Soll eine positive Schwangerschaftsdiagnose aus dem Harn für die gerichtliche 
Beurteilung Verwendung finden, dann muß die Herkunft des Harns mit völliger Sicherheit 
festgestellt sein; es müssen aber auch die Ereignisse, welche gelegentlich zur positiven 
Reaktion II und III Anlaß geben, nämlich das Vorhandensein eines Gewächses, Akro- 
megalie, chronischer Hirndruck, hypophysär-zerebrale Störungen, ausgeschlossen werden. 
Bei fortgeschrittenem Krebs der weiblichen Geschlechtsorgane wurden in zwei Fällen 
bei sicher fehlender Schwangerschaft die Hypophysenvorderlappenhormonreaktion II 
und III positiv gefunden. Aschheim gibt jetzt unter 2000 Harnprüfungen 1,1 % Fehler 
an, was für eine biologische Methode als sehr gering gelten kann; bei ungestörter Schwanger- 
schaft waren die Ergebnisse in über 98%, der untersuchten Harne einwandsfrei positiv, bei 
nicht bestehender Schwangerschaft betrug das Fehlergebnis der Harnprüfung nur 0,5 %. 

Seine Untersuchungsergebnisse faßt Aschheim (S. 61) zusammen: ich erwähne 
davon als wichtig, daß sich mit der A-Z-Reaktion 8 Tage nach ausbleibender Regelblutung, 
das heißt von der 5. Woche ab, die lebende Schwangerschaft nachweisen läßt. Für die 
Diagnose der Extrauterinschwangerschaft ist diese biologische Harnreaktion sehr wichtig, 
bedeutungslos bei geplatzter Tuben-Schwangerschaft. Bei Verdacht auf Blasenmole 
und Chorionepitheliom ist die quantitative Hormonbestimmung im Harn erforderlich. 
Ein weiterer neu eingeführter Abschnitt befaßt sich mit den Modifikationen der Original- 
methode und Ausführung der Reaktion an anderen Testtieren. Ich verweise auf die 
Einsicht in diese Ausführungen, betone nur, daß die Schnellreaktion am Kaninchen 
(nach 20—24 Stunden) etwa 1,7 % Fehlergebnisse zeigte unter 1358 Versuchen. 

Auf Tafel 5 finden sich die Bilder des geschlechtsreifen Eierstocks virgineller 
Kaninchen und der bluthaltigen Follikel nach Einspritzung von 10 ccm Schwangeren- 
harn in die Ohrvene. 

Ascheim unterscheidet auch Follikelreifungshormon und Follikelluteinisierungs- 
hormon. Diese beiden gonadotropen Stoffe sind verschieden und bewirken, wenn 
sie gleichzeitig wirken, die Follikelblutung (H.V.R. II). Wo diese gonadotropen Stoffe 
des Harnes gebildet werden, welche mit den Hypophysenhormonen biologisch gleich 
sind, ist noch umstritten. Vieles spricht aber doch dafür, daß jene im Hypophysen- 
vorderlappen entstehen, und daß sie wahrscheinlich von den basophilen Epithelien hervor- 
gebracht werden. Wenn man einwenden will, daß die Kastrationshypophyse im Mäuse- 
versuch sehr stark wirksam sei, die wesentlich aus eosinophilen Epithelien besteht, so 
verweise ich auf meine Mitteilungen, die zeigen, daß die Kastration auch beim mensch- 
lichen Weibe keineswegs regelmäßig zur Eosinophilenvermehrung führt. 

Wer sich mit Fragen der inneren Sekretion befaßt, wer die biologische Harnreaktion 
vorzunehmen pflegt, kann auf das Studium des Aschheimschen Buches nicht verzichten. 

| Berblinger (Jena). 


Handbuch der inneren Sekretion, hrsg. von M. Hirsch, Bd. 2, Liefg. 10. Die 
Physiologie des Hodens, bearbeitet von Knud Sand-Kopenhagen. Leipzig, 
J. A. Barth (C. Kabitzsch), 1933. Preis RM. 43,50. Als Einzelband käuflich Preis 42 RM. 

Mit einem historischen Abriß wird die Abhandlung eingeleitet, wobei die Ent- 
deckung der Spermatozoen durch Leeuwenhook im Jahre 1677, diejenige der Mechanik 
der Befruchtung durch Boveri, Guignard und andere erwähnt wird. Die Kenntnis 
von der inneren Absonderung der männlichen Keimdrüse knüpft sich an die Arbeiten 
von Berthold (1849) und Brown-Séquard (1889), die meisten Untersuchungen über 
die endokrine Funktion der Hoden bauen auf den grundlegenden Arbeiten von Bouin 
und Ancel (1903) auf. 

Aus dem anatomischen Abschnitt will ich anführen, daß sich immer noch die zwei 
Ansichten einander entgegenstehen, von denen die eine die großen germinativen Zellen 
von den in die Keimanlage eingewanderten Urgeschlechtszellen ableitet. Aus diesen germi- 
nativen Zellen gehen die Spermatogonien hervor, während nach der anderen Anschauung 
nur die kleinen germinativen Zellen sich erhalten, aus welchen sich sowohl die Spermato- 
gonien wie die Sertolischen Zellen entwickeln. Nach Bouin stehen die Samenzellen in 
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keiner genetischen Beziehung zu den Sertolischen Elementen. Diese wie die Zwischen- 
zellen sollen vom Keimepithel abstammen, jene von den primären Gonozyten. 
M. J. Benoit glaubt einen Uebergang von Sertolischen Zellen in Leydigsche Zellen 
nachgewiesen zu haben. 

Die generative Funktion des Hodens ist an das samenbildende Epithel gebunden, 
das vielleicht auch noch eine inkretorische Leistung vollbringt. Fiir die Sertolischen 
Zellen, für die bekannten Zwischenzellen ist viel schwerer beweisbar, daß sie neben einer 
Tätigkeit trophischer Art auch eine solche inkretorischer Natur ausüben. 

Das anschließende zweite Kapitel befaßt sich mit der Physiologie der Hoden und 
mit den Methoden, die Leistungen des Hodens zu erforschen. Dabei wird der Stoff unter- 
teilt in die Hodenfunktion bei Diözie (getrenntgeschlechtliche Tiere) und bei abnorm 
sexuellem Zustand der diözischen Tiere. 

Dem Hoden kommt ein Einfluß auf den Gasstoffwechsel, auf den Fettstoffwechsel, 
ebenso auf das Wachstum zu, ferner reguliert er die sexuellen Funktionen und bestimmt 
die Ausprägung der Sexuszeichen. Hinsichtlich der Benennung und Klassifizierung der 
Geschlechtsmerkmale schließt sich Sand der Einteilung Polls an. Auf diese Erörterung 
folgen Betrachtungen über die Kastrationswirkungen bei Mensch wie Tier und über den 
hormonalen Ersatz bei fehlender Keimdrüse; dies wird sowohl für die Wirbellosen wie 
für die Wirbeltiere ausführlich behandelt. 

Im Anschluß daran befaßt sich Sand mit der Geschlechtsvererbung, wobei er das 
bipotentielle Verhalten des Soma bei Wirbeltieren hervorhebt, wenngleich bei ihnen 
das Geschlecht genotypisch bestimmt ist. Daraus erklärt sich auch die experimentell 
mögliche oder pathologisch bedingte Geschlechtsumwandlung. 

In den anschließenden Ausführungen über die Hodenverpflanzung, über die Masku- 
linisierung und Feminierung kann sich Sand auf seine eigenen umfassenden und erfolg- 
reichen Untersuchungen berufen; hat er doch als erster auch die intratestikuläre Ein- 
pflanzung der Eierstöcke vorgenommen. Sehr anregend sind die weiteren Mitteilungen 
über die Transplantation der Rezeptoren bestimmter akzidenteller Geschlechtszeichen, 
über Substitutionsversuche durch Parabiose, durch Hodenextrakte. In weiteren Ab- 
schnitten wird die unmittelbare Beeinflussung des in seiner Lage erhaltenen Hodens 
durch Eingriffe an diesen, wie die unmittelbare Wirkung von Klima, Ernährung, von 
Vergiftungen behandelt, ferner sind hier die Folgen der Eingriffe an Nebenhoden wie 
Samenleiter dargestellt. Dabei spricht sich Sand dahin aus, daß auf diesem Wege ,,die 
Möglichkeit einer eigentlichen Verjüngung und Lebensverlängerung‘ nicht ausge- 
schlossen ist. 

Den Leydigschen Zellen kommt nach der Meinung von Sand die Hauptbedeutung 
zu für die Bildung der männlichen Sexualhormone, zum Teil können dafür auch die 
Sertolischen Zellen als Ersatz eintreten (Vikartheorie nach K. Sand). 

Ein folgendes großes Kapitel bringt die Physiologie des Hodens bei abnorm sexuellen 
Zuständen der physiologisch diözischen Tiere, hier findet sich viel über den Herm- 
aphroditismus, über die experimentelle Erzeugung von Zwitterbildungen. Wenn hier 
unter den menschlichen Zwittern auch der Fall Schauerte angeführt wird, so halte 
ich es für wichtig, anzuführen, daß er mit meiner Mitteilung aus dem Jahre 1923 identisch 
ist. Ich habe 1922 den mir durch Schauerte mit der Bitte um Untersuchung über- 
brachten Hoden als Ovotestis erkannt und zuerst die richtige Deutung der klinischen 
Feststellung gegeben. 

Eine große Reihe von Abbildungen aus Sands früheren Arbeiten enthält dieses 
auch praktisch bedeutsame Kapitel. 

In der Zusammenfassung über die männlichen Sexualhormone nimmt Sand noch- 
mals Stellung zur Bipotentialität des Somas, zum Gesetz von der stufenweise sexuellen 
Differenzierung des Somas, zur Definition der Sexualhormone, die in primäre, sekundäre 
und tertiäre unterschieden werden und zu ihrem Bildungsort. Er ist eben nach Sand 
hauptsächlich in den Leydischen Zellen zu suchen. 

Der besprochene Band ist auch als Einzelschrift erschienen, womit wohl manchem 
praktischen Arzt, manchem Kliniker gedient ist, der sich nicht das ganze Handbuch 
anschaffen will. Die monographische Ausgabe enthält ein übersichtliches Inhaltsver- 
zeichnis. 

Die Berücksichtigung des Schrifttums ist in vernünftigen Grenzen gehalten. Es 
verdient hervorgehoben zu werden, daß auf den 11 Seiten Literaturübersicht 23 Arbeiten 
von Sand und 23 Veröffentlichungen von ihm mit anderen angeführt sind. Wie kein 
anderer war Sand dazu berufen, auf Grund unermüdlicher und sorgfältiger eigener 
Forschung die Physiologie der männlichen Keimdrüse zu bearbeiten und der Heraus- 
geber hat auch hier die richtige Auswahl des Mitarbeiters für das Handbuch getroffen, 
das nun vollständig abgeschlossen ist, als ein Werk, das zu schaffen wirklich ein Er- 
fordernis war. Berblinger (Jena). 
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Mit 1 Abbildung im Text 


Noch immer sind es nur wenige Fälle, in denen Knochenmarksgewebe 
in der Nebenniere beschrieben wurde. 1928 glaubte Omelskyj, daß sich die 
Beobachtungen mehren würden. Aber bis in die jüngste Zeit findet sich in 
der Literatur kein ähnlicher Fall mehr. Aus diesem und einem später noch zu 
Grunde erscheint uns die Veröffentlichung des folgenden Falles 
wesentlich. 


Zunächst in kurzen Worten die Anamnese: Es handelt sich um einen 53jährigen 
Straßenbahnschaffner, der seit etwa 20 Jahren, ohne ernstlich krank gewesen zu sein, 
seinen Dienst versah. Am 3. 1. 1933 fiel der Mann, kurz nach Anfahren nach einer Halte- 
stelle, aus der Straßenbahn. Bei der Einlieferung in das Krankenhaus war er bereits 
tot. Von Augenzeugen wird angegeben, daß der Mann erst in sich zusammengesunken 
sei und erst dann aus dem Wagen herausfiel. 

Die Obduktion ergab kurz folgende Befunde: Gut walnußgroßer Nebennieren- 
marktumor. Enorme Adipositas universalis. Adipositas cordis. Linksseitige Herz- 
hypertrophie. Mäßige Arteriosklerose. Venöse Hyperämie aller Organe mit Splanchno- 
megalie. Beginnende Leberzirrhose. Hyperplastisch-hyperamische Milzschwellung. 
Hirnschwellung. Lungenödem. Galeahamatom. Keine Schädelfraktur. Frische Nasen- 
blutung. Residuen früherer Appendizitis. 


Die linke Nebenniere ist in einen gut walnußgroßen, prallen, kugeligen 
Tumor umgewandelt, von glasiger, fast gallertiger Schnittfläche mit dunklen 
Flecken am Rande. Beiderseits an den Polen sitzt noch eine schmale, gelbliche 
Rindenschicht. Auf gröberen Querstufen endet der Tumor hämorrhagisch 
In dem Mark. Ein ansehnlicher, gut strukturierter Nebennierenrest ist hier noch 
erhalten. Die rechte Nebenniere zeigt keine pathologischen Veränderungen. 


Die linke Nebenniere wurde in Scheiben zerlegt, die teils in Formol, teils in Müller- 
scher und Orthscher Flüssigkeit fixiert wurden. Es wurden Gefrier-, Paraffin- und Ge- 
latineschnitte durch den Tumor und den Nebennierenrest gefärbt, und zwar mit Häma- 
nn eos, van Gieson, Hämatoxylin-Scharlach, Giemsa (nach Helly) und Lith.- 

arnin. 

Eine Uebersicht ergibt folgendes Bild: Der Querschnitt, fast rundlich, an einigen 
Stellen mehr oval, mißt 2,0: 2,2 bzw. 2,0: 2,5 cm. Rings um den Tumor besteht eine 
zarte, lockere Bindegewebskapsel mit kleinen Arterien und Venen. Der Tumor wird 
dadurch scharf von dem Fettgewebe der Umgebung abgegrenzt. Unter der Kapsel 
liegt eine schmale, flache, aber nicht kontinuierliche Schicht von Nebennierenrinden- 
substanz. Diese Schicht ist bald plattgedrückt, bald etwas kräftiger entwickelt, mit 
Tadiaren Bälkchen. An solchen Stellen besteht eine zarte, bindegewebige Begrenzung 
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gegen das eigentliche Tumorgewebe. An den Kompressionsstellen fehlt eine solche 
Begrenzung. Hier dringen noch einige Fettzellen des Tumors in das Nebennierenrinden- 
gewebe ein. Auffallend sind noch in der Grenzzone kleine Venen mit stark verdickter 
Muskelschicht. Die überwiegende Masse des Querschnittes wird vom Tumor gebildet. 
An den meisten Stellen besteht er aus dichtgefügten, großen Fettzellen. Hie und da 
sieht man kleine fleckige, unscharf begrenzte Herde, in denen sich zwischen den Fett- 
zellen ein netziges oder streifiges anderes Material findet, das bald zellig ist, bald aus 
einfachen Blutungen besteht. 

Der Nebennierenrest besteht in diesen Stufen nur aus Rindengewebe, und zwar 
sieht man an dickeren Stellen noch eine deutliche, schmale Glomerulosaschicht mit 
kompakten, etwas gewundenen Bälkchen, ohne Fett im Protoplasma; ferner eine breite 
Fasciculata aus dicken, parallelen Balken mit stark vakuolär verfetteten, großen Zellen. 
Häufig sind die Kapillaren dazwischen stark erweitert und blutgefüllt. Es finden sich 
auch kleine Blutautritte. An den dünneren Stellen sieht man fast nur Fasciculata mit 
komprimierten, zur Kapsel parallel gerichteten Zellbalken, die aber auch reichlich Fett 
enthalten. i 

Von der pigmentösen Schicht ist hier nirgends etwas nachzuweisen. 

Das zellige Gewebe zwischen den Fettzellen des Tumors zeigt ein buntes Zell- 
gemisch aus kleinen und größeren Rundzellen, vermengt mit einigen mehrkernigen 
Riesenzellen vom Knochenmarkstypus. Weiter Spindelzellen und verfettete Histiozyten 
und Kapillaren. Die kleinen Rundzellen haben dunkle, chromatinreiche runde Kerne 
und spärliches Protoplasma. Andere zeigen gelappte Kerne und’ im Giemsapräparat 
feine Protoplasmagranulierung. Die größeren Ruädzellen haben runde, deutlich struk- 
turierte Kerne und meist keine Granulierung. Viele der Spindelzellen enthalten grob- 
körniges, braunes Pigment. Vielfach finden sich auch größere mit Pigmentschollen 
erfüllte Zellen, in denen der Kern völlig verdeckt ist. Weiter sieht man zahlreiche, fleck- 
förmige Blutungen, sowohl in diesem Knochenmarksgewebe, wie zwischen den Fett- 
zellen. In einer Schnittstufe geht von der Tumorkapsel auch ein Bindegewebsstreifen 
in den Tumor hinein. Dieser besteht aus feinen Bindegewebsfibrillen und enthält zahl- 
reiche, mit Pigment erfüllte runde und Spindelzellen und einzelne Lymphozyten und 
Plasmazellen. Im Fettpräparat nehmen die Fettzellen leuchtende Fettreaktion an, während 
die Nebennierenrindenzellen eine mehr rötlich-braune Fettfärbung aufweisen. An den 
chromierten Schnitten läßt sich eine Chromreaktion an den Zellen nicht nachweisen: 

Weitere Schnitte gehen durch das Ende des Tumors und das tumorfreie Stück der 
Nebenniere. — Das Ende des Tumors ist von einer breiteren Nebennierengewebszone 
umsäumt, die auch eine dickere Bindegewebskapsel hat. Der Tumor ist hier noch 
1,0:1,5 cm groß und liegt mitten in der Nebennierensubstanz, die auf der einen Seite 
hier schmal, auf der anderen Seite doppelt so breit ist; auf dieser enthält sie alle Lagen 
der Nebennierenrinde, auch die pigmentöse Schicht und einen schmalen Markstreifen. 
Grobe Veränderungen außer kleinen Blutungen sind hier an dem Nebennierengewebe 
nicht zu erkennen. Der Tumor selbst hat die gleiche Beschaffenheit wie an der oben 
beschriebenen Stelle. 

Der letzte Schnitt geht durch eine makroskopisch tumorfreie Stelle. Die Nebenniere 
hat hier wieder ihre typische, dreizipflige Form und setzt sich aus allen Schichten zu- 
sammen. Mikroskopisch sieht man in der Rinde noch kleine Gruppen von Fettzellen- 
herden, zwischen denen gelegentlich auch noch kleine Herde der verschiedenen Knochen 
markszellen zu finden sind. 


Es handelt sich also in unserem Falle um einen typischen Fall von blut- 
bildendem Fettmark in der Nebenniere. Vergleicht man die seither in der 
Literatur beschriebenen Fälle (mit unserem Falle 12), so ist zunächst fest- 
zustellen, daß sie alle mehr oder weniger sich gleichen, nur mit dem Unter- 
schied, daß es sich einmal mehr um Fettmark, in anderen Fällen mehr um 
„rotes“ Knochenmark handelt. 

Es drängen sich bei der Betrachtung der Fälle nun folgende Fragen auf, 
auf die zum Teil schon in früheren Arbeiten eingegangen wurde. 

1. Was ergibt die seitherige Kasuistik über Alter, Geschlechtsverteilung, 
Lage, Größe und Ausbreitung d . 

2. Welche Auffassungen gibt es über die Genese und Bedeutung der 
Knochenmarksbildung in der Nebenniere und wie ist speziell der vorliegende 
Fall zu beurteilen ? 

3. Steht der plötzliche Tod in unserem Falle in Zusammenhang mit dem 
Nebennierentumor ? 


— 403 — 


Ad 1. Bei der Betrachtung der bisher mitgeteilten 12 Falle von Knochen- 
marksbildung in der Nebenniere fallt vor allem auf, daB in fast allen Fallen, 
so auch in unserem Falle, es sich um Personen iiber 50 Jahren handelt, und zwar 
Männer und Frauen etwa in gleicher Anzahl. Nur 2 Fälle sind beschrieben, 
die Personen unter 50 Jahren betrafen. 

Weiter wäre festzustellen, daß fast immer (außer Fall Hopf) nur eine, 
und zwar meist die linke Nebenniere befallen ist. 

Was die Größe der’ beobachteten Knochenmarksherde anbetrifft, so 
schwankt sie von etwa Erbs- bis Walnußgröße; dabei sind die Tumoren bald 
mehr kugelig, bald mehr eiförmig. Eine diffuse oder streifige Ausbreitung, wie 
sie bei den Rundzellenherden immer beschrieben, ist nicht beobachtet worden. 
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Abb. 1. 


AuBer in 2 Fällen (Brian = zwischen Niere und Nebenniere und Herzenberg = 
im Ligamentum hepatoduodenale) liegen die Tumoren in der Nebenniere selbst. 

Ad 2. Die Auffassungen über die Genese von Knochenmarksbildungen 
in der Nebenniere zerfallen im wesentlichen in 2 Gruppen. Mehrere Autoren, 
mit Gierke als erstem, fassen diese Tumoren als Keimversprengung auf, 
wozu beim Einwandern des Sympathikus in die Nebenniere (im 2. Fötalmonat) 
Gelegenheit gegeben sei. Die andere Gruppe Autoren (Hopf, Herzenberg u. a.) 
fassen diese Tumoren als autochthone Knochenmarksbildungen auf, die sie in 
Zusammenhang bringen mit den häufig vorkommenden Rundzellenherden. — 
Schließlich spricht Dieckmann den Knochenmarksherden eine Bedeutung 
als kompensatorische Blutbildungsstätten zu. Ueberblicken wir das Bild der 
bisherigen Kasuistik, so kommen wir zur Ablehnung der Theorie der Keim- 
versprengung, denn nicht ein Fall ist bekannt, bei dem Knochenmarksherde 
in der Nebenniere eines Jugendlichen beobachtet wurde. Handelte es sich 
um eine Keimversprengung, so müßte man doch, besonders nach so eingehenden 
Untersuchungen an großem Material (Paunz u. a.), auch Herde bei Jugendlichen 
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gefunden haben. Viel naheliegender ist es vielmehr, die Knochenmarksherde 
in Verbindung zu bringen mit so sehr häufig vorkommenden Rundzellen- 
herden, bzw. sie aufzufassen als Wiederauftreten früher vorhandener Bildungs- 
fähigkeiten. Finden sich doch Blutbildungsherde in perikapillärer Anordnung 
in den letzten Fötalmonaten; ganz besonders sind solche bei Lues congenita 
beschrieben worden. Eine Keimversprengung anzunehmen besteht auch aus 
diesem Grunde gar keine Veranlassung. — Die Bedeutung der Knochenmarks- 
herde in der Nebenniere als kompensatorische Blutbildungsstätten ist unwahr- 
scheinlich, 1., weil in den meisten Fällen nur eine Nebenniere betroffen ist, 
2., weil in den meisten Fällen überhaupt keine Veranlassung zu einer Blut- 
neubildung besteht. und 3. müßten viel häufiger bei anderweitiger myeloischer 
Metaplasie auch die Nebennieren mitbeteiligt gefunden worden sein. 

Ad 3. Der Beantwortung der letzten Frage kann nur unser Fall zugrunde 
gelegt werden, da bei fast allen anderen Fällen geeignete klinische Angaben 
fehlen. — Es handelt sich in unserem Falle um einen 53jährigen Mann, der in 
den letzten 20 Jahren nie ernstlich krank gewesen ist, und dann plötzlich vom 
Tode ereilt wird. Die Obduktion ergibt keine klare Todesursache. Es liegt 
daher die Vermutung nahe, daß der plötzliche Tod in Zusammenhang steht 
mit dem Tumor im Mark der linken Nebenniere. Wohl sind plötzliche Todes- 
fälle beschrieben worden bei bestimmten Nebennierentumoren, nämlich den 
Phäochromozytomen, und der Tod wurde mit den Tumoren durch die plötzliche 
Adrenalinausschwemmung in Zusammenhang gebracht. Hat man doch bei 
‚derartigen Patienten anfallsweise auftretende Hypertonien beobachtet. Kein 
plötzlicher Todesfall bei Knochenmarksherden in der Nebenniere ist bekannt. 
Immerhin wäre es hier denkbar, daß beim Wachsen eines solchen Tumors, 
oder bei dabei ausgelösten Blutungen, ein mechanischer Reiz auf das noch 
vorhandene Nebennierenmark entsteht, der zu einer plötzlichen, erhöhten 
Adrenalinausschüttung führt, die dann unter gewissen Voraussetzungen einen 
plötzlichen Tod verursacht. Wir fanden jedenfalls bei vorliegendem Tumor 
neben Wachstumserscheinungen sowohl Zeichen früher stattgehabter Blutungen 
in Form von Blutpigment als auch eine relativ ausgedehnte frische Blutung, 
die letzten Endes die plötzliche Adrenalinausschüttung bedingt haben dürfte, 
‘die bei dem ohnehin schon durch die Adipositas und die Arteriolosklerose mit 
Hochdruck geschwächten Herzen durch den verstärkten Hochdruck zum 
plötzlichen Herztod führte. 

Wir möchten also in solchen Fällen einen Zusammenhang des plötzlichen 
Todes mit einem bestehenden, selbst nicht adrenalinbildenden Tumor, zur 
Diskussion stellen. 
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Nachdruck verboten 
Beitrag zur Myelomfrage 


Von P. Heilmann 


(Aus dem Pathologischen Institut des Staatlichen Krankenstifts Zwickau. 
Prof. Dr. P. Heilmann) 


Multiple Myelome entstehen hauptsächlich in den Knochen, die beim er- 
wachsenen Menschen rotes Mark enthalten, also im Schädel, in der Wirbel- 
säule, in den Rippen, im Brustbein, im Schulterblatt, im Darmbein und bei 
den Röhrenknochen in den Epiphysen. Sie stellen eine Systemerkrankung 
dar, eine Erkrankung des blutbildenden Gewebes im engeren Sinne, wenn sie 
im Knochenmark auftreten, eine solche des blutbildenden Gewebes im weiteren 
Sinne, wenn außer den Knochen noch Lymphknoten, Milz, Leber und andere 
Organe betroffen sind. Diese ‚‚heterotopen‘‘ Herde sind nach E. Frankel 
und Lubarsch nicht als Metastasen oder Kolonisation (Einschwemmung von 
Geschwulstzellen ohne Vermehrung) aufzufassen, sondern als autochthon 
entstandene Wucherungen. Sie sind an Ort und Stelle aus dem ruhenden 
blutbildenden Gewebe entstanden. Von den Myelosen unterscheiden sich die 
Myelome besonders auch durch den Abbau von Knochen. Myelome sind selten 
und können aus den verschiedensten unreifen und reifen Zellen des blutbildenden 
Gewebes bestehen; am seltensten aber sollen die plasmazellulären Myelome sein. 
Doch werden jedes Jahr einige beschrieben. 


Auf die klinischen Erscheinungen der Myelome kann ich mich hier nicht 
einlassen. Einige Forscher wollen einen Zusammenhang mit vorhergegangenem 
Unfall oder wenigstens eine Beschleunigung dieser Erkrankung dadurch be- 
obachtet haben. Von den meisten wird das aber abgelehnt. Durch Röntgenbild 
ist es vielleicht manchmal schwer, multiple Myelome von der Ostitis deformans 
(Osteodystrophia rareficans) zu unterscheiden. Bei dieser fällt aber ein Zu- 
sammenlaufen der Lücken in der Spongiosa zu größeren zystischen Höhlen auf. 
Schmorl (bei Hallermann) erwähnt einen Fall, wo multiples Myelom mit 
Ostitis deformans Paget zustmmen vorkam. Und bei meinem letzten Fall, 
den ich kurz beschreiben will, wurden die über das ganze Knochensystem ver- 
streuten Aufhellungen zunächst für eine Ostitis fibrosa generalisata gehalten, 
obgleich auch an Myelom und an osteoklastische Metastasen eines okkulten 
Karzinoms gedacht wurde. 

Die Bezeichnung Myelom ist für alle diese Knochenmarksgeschwiilste, 
mögen sie nun aus Abkömmlingen der myeloischen oder der lymphatischen 
Reihe bestehen, zweckmäßig, solange wir unter Myelom eine Geschwulst- 
bildung verstehen, die im Knochenmark auftritt und aus den erwähnten Zellen 
besteht, und solange wir dabei annehmen, daß diese Zellen „zweier verschiedener 
Reihen‘ doch einmal im Sinne von Kölliker und Maximow auf eine gemein- 
same Wurzel zurückzuführen sind. Wir nehmen mit Marchand an, daß das 
die Gefäße begleitende indifferente Mesenchymgewebe ein Keimgewebe dar- 
stellt, das für die Bildung von lymphoiden und Blutbildungszellen von Be- 
deutung ist. G. Herzog hält diese Gefäßwandzellen für ein pluripotentes 
Keimgewebe, aus dem die verschiedensten Zellen und Gewebe hervorgehen 
können, für eine Fortsetzung indifferenter embryonaler Mesenchymzellen, 
die während des ganzen Lebens bestehen und für Regeneration, aber auch für 
krankhafte Wucherung bereit liegen. Von solchen embryonalen Mesenchym- 
zellen können also die verschiedensten Blutzellen und u. a. auch die Zellen des 
retikuloendothelialen Stoffwechselapparates ausgehen (Aschoff). Bei, den 
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Myelosen nun werden diese Zellen durch einen uns unbekannten Reiz zu einer 
je nach Art und Stärke des letzteren bestimmten Ausreifung und zur Wucherung 
gebracht. Zunächst erkrankt das blutbildende Gewebe im engeren Sinne, das 
Knochenmark; später kommt es häufig zu einer Wucherung des blutbildenden 
Gewebes im weiteren Sinne in den anderen Organen, zur Bildung solcher Zellen 
aus dem die Gefäße begleitenden indifferenten Mesenchym, z. B. in der Milz, 
in der Leber usw. Beim Myelom tritt die Beteiligung des blutbildenden Gewebes 
im weiteren Sinne nur selten auf. Die Ausschwemmung der wuchernden Zellen 
ins Blut kommt bei Myelosen nicht immer, aber meist vor, beim Myelom fast 
nie. Bei diesem kommt es außerdem zum Abbau von Knochen. 

Wallgren meint, bei der Beurteilung der Art der Myelomzellen recht 
vorsichtig sein zu müssen, weil bei ihnen keine Reaktion und keine Färbung 
vollkommen zuverlässig sei. Wir wissen ja, daß geschwulstmäßig wuchernde 
Zellen einen anderen Chemismus haben wie normale, deren Wachstum und 
Vermehrung durch die Gesetze der Vererbung begrenzt ist. So ist es auch zu 
erklären, daß die meisten Forscher die Plasmozytome für die seltenste Form 
der Myelome halten, während Simmonds und Neckarsulmer sie als häufig 
vorkommend angeben. Diese Unterschiede in den Angaben beruhen sicher 
zum Teil wenigstens auf dem wechselnden Verhalten den .Reagentien und 
Farbstoffen gegenüber. So beschreiben in den letzten Jahren Magnus-Levy, 
Ballan et Ballif, Porchownik, Tramontano, Weber, Seemann, 
Hallermann Plasmozytome, die außer den Plasmazellen auch mehr oder 
minder andere Elemente enthielten. Hallermann hatte unter 11 Fällen von 
Myelomen 5 plasmazelluläre Geschwiilste. 

Bei meinem vorletzten Fall von Myelom (Plasmozytom) einer 48jahrigen 
Frau (S.Nr. 33/1928), war ein Jahr vor dem Tode ein Unfall (schwerer Fall 
aufs Gesäß) vorhergegangen. Seitdem ist die vorher vollkommen gesunde 
und angeblich beschwerdefreie und arbeitsfähige Frau immer krank gewesen. 

Bei meinem letzten Fall handelt es sich um einen 69 Jahre alten Porzellanarbeiter, 
der, außer einer Wurmfortsatzentziindung mit Appendektomie 1929, niemals krank war 
und auch keinen Unfall erlitten hatte. Seit 1931 hatte er öfter Gliederschmerzen, die im 
letzten halben Jahr stark zunahmen. Die letzten sechs Wochen war er bettlägerig. 
Einige Tage vor der Aufnahme ins Krankenhaus erlitt er eine Spontanfraktur des rechten 
Oberschenkels. Er wurde vom Arzt mit Verdacht äuf Knochensarkom oder Krebs- 
metastasen der Klinik überwiesen. Er hatte bei der Aufnahme heftige Schmerzen in 
allen Gliedern, besonders auch in der Wirbelsäule. Die Schmerzen waren schon bei 
geringer Erschütterung des Bettes durch bloßes Anstoßen unerträglich. Blutbild: 
20 % Hgb., rote Blutkörperchen 1300000; weiße Blutkörperchen 3000; F. I. 0,9. Urin 
wurde nicht auf Bence-Jonesschen Eiweißkörper geprüft. Röntgenbefund war schon 
oben erwähnt. Am Tage nach der Aufnahme starb der Patient. 

Befund bei der Sektion (S.Nr. 251/33): Schwere Kachexie und Anämie. Das 
Schädeldach ganz durchsetzt mit bis markstückgroßen Herden von himbeerroten sulzigen 
Geschwulstmassen, die Spongiosa an den Stellen eingeschmolzen, die Kompakta ganz 
dünn. An den Knochen des Schädelgrundes nur wenige solcher Herde. Schwer befallen 
sind Brustbein und Rippen. Hier ist die Ausbreitung der Geschwulst mehr diffus, nicht 
herdförmig. Ganz voll von Geschwulstmassen stecken die Wirbelkörper und die Darm- 
beine. Ueberall hochgradige Osteoporose. Der rechte Oberschenkelknochen ist unmittel- 
bar unter dem Trochanter major gebrochen. Im Bereiche der Bruchstelle und von ihr 
nach oben finden sich die beschriebenen Geschwulstmassen. An der Bruchstelle selbst 
ist der Knochen vollkommen eingeschmolzen. Das Mark im Schaft der Röhrenknochen 
ist gelb, fettreich. Auch in den Epiphysen anderer Knochen sind Geschwulstherde nach- 
zuweisen. In die angrenzenden Weichteile ist die Geschwulst, soweit sich das übersehen 
läßt, nirgends eingebrochen. Die inneren Organe sind frei von Tumor; Herz, Leber 
und Milz braun atrophisch. 

Mikroskopische Befunde: Von verschiedenen Stellen wird Geschwulstgewebe 
entnommen (Formol- und Alkoholfixierung). Die Geschwulstzellen liegen dicht gedrängt 
ohne jede Zwischensubstanz nebeneinander. Nur mit einfacher Endothelschicht aus- 
gekleidete Gefäßchen ziehen hindurch. Am reichlichsten vorhanden sind Zellen, die in 
ihrem Aussehen und färberischen Verhalten ganz den Plasmazellen gleichen. Um den 
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Zellkern besteht bei diesen Zellen ein heller Hof, der nach der Seite zu, wo das Plasma 
breiter ist, besonders deutlich hervortritt. Der Kern liegt exzentrisch, zeigt sogenannte 
Kernwandhyperchromatose und tritt oft als richtiger Radspeichenkern hervor. Das ist 
schon bei der gewöhnlichen Hämatoxylin-Eosinfärbung zu sehen, läßt sich. aber be- 
sonders schön mit Methylgrün-Pyronin, mit polychromem Methylenblau und Methylen- 
blau nach Jadassohn darstellen. Aber nicht alle rein morphologisch wie Plasmazellen 
aussehenden Elemente lassen sich mit Methylgrün-Pyronin färben; bei vielen bleibt 
das Plasma blau, wird nicht rot. Außer den Plasmazellen wurden noch größere, vor allem 
zwei- aber auch mehrkernige Zellen mit runden Kernen gefunden. Vereinzelt sind kleine 
Rundzellen (wie Lymphozyten) fast ohne Plasma zu sehen, weiter vereinzelte den 
Knochenmarkriesenzellen gleichende Formen. Kernteilungsfiguren lassen sich nur 
wenige nachweisen. Es konnte also im wesentlichen ganz derselbe Befund erhoben 
werden wie von Aschoff, Berblinger, Christian, Hoffmann, Verse u.a. und wie 
bei meinem Fall von 1928. Oxydase-(a-Naphthol-)- nnd Peroxydasereaktion (Benzidin) 
fielen an den verschiedensten Stellen aus den Myelomen negativ aus. Wo neben dem 
Geschwulstgewebe noch Knochen erhalten ist, erscheint er angenagt. Die Knochen- 
bälkchen enthalten Howshipsche Lakunen und Osteoklastenriesenzellen. An den Organen, 
besonders an Leber, Milz, Lymphknoten, Nebennieren konnte ich weder Geschwulst- 
wucherungen noch (kompensatorische) Blutbildungsherde in Gestalt von Ansammlungen 
myeloischer Zellen nachweisen. Ganz wenig blutbildendes (myeloisches) Gewebe findet 
sich zwischen den Tumormassen in den Wirbelkörpern, im Gegensatz zu meinem Fall 
von 1928, wo es reichlich ausgebildet war. 


Die Verschiedenheit der Zellen, besonders auch was ihre Färbbarkeit 
anlangt, bei unserem Fall zeigt wieder, daß die Ansicht von Wallgren zu 
Recht besteht, der alle Zellen in diesen Geschwülsten zunächst nur als Myelom- 
zellen bezeichnen möchte, nicht als Myeloplasten, Lymphoplasten, Plasma- 
zellen usw. Sie sind eben krankhafte Formen derselben Mutterzelle; sie sind 
in Wirklichkeit keine im biologischen Sinne normal arbeitenden Zellen, sondern 
sie sind krankhaft abgeartet, ebenso wie eine Krebszelle eben keine Epithelzelle 
mehr im Sinne der normalen Funktion des Epithels oder der Schleimhaut ist. 

Vielleicht ist auch, worauf ich schon früher hingewiesen habe, die be- 
sondere Zellform, die gerade in einem Myelom gefunden wird, nur der Ausdruck 
einer bestimmten Entwicklungsstufe, eines bestimmtenAlters oder Reizzustandes, 
auf der sich die Geschwulst gerade befindet. Dieser Zustand ist wieder die 
Folge der Art, der Größe und der Dauer der exo- oder endogenen Schädigung, 
die wir als Ursache für die Entstehung solcher Zellwucherungen annehmen 
müssen, einerseits und der Konstitution des Kranken anderseits. Je nach der 
Beschaffenheit aller dieser Faktoren könnten dann die verschiedenen Myelosen 
und Myelome, die verschiedenen Krankheiten des blutbildenden Gewebes, sich 
herausbilden. | 

Verse nahm für seine Fälle von Plasmazytom an, daß das Geschwulst- 
gewebe ursprünglich aus Lymphozyten bestand, und daß diese dann in Plasma- 
zellen übergegangen seien. Zu den Granulomen oder Granulomatosen möchte 
er aber diese Tumoren trotzdem nicht rechnen, da bei ihnen eine Zellart vor- 
herrscht, die ja sonst im Knochenmark eine ganz nebensächliche Rolle spielt. 
Immerhin ist ja bekannt, daß eben gerade bei chronisch-entzündlichen Zu- 
ständen Plasmazellen zu finden sind. Vers& lehnt auch die Möglichkeit einer 
echten Metastasierung nicht völlig ab; bei seinem Fall waren die benachbarten 
Weichteile von Geschwulstmassen durchsetzt, Gefäßeinbrüche von Plasma- 
zellen waren zu sehen. Er nimmt aber anderseits an, daß entweder die Plasma- 
zellen durch ihre Ansiedlung selbst oder vermittels der gleichzeitig mit ihnen 
verschleppten Noxe ähnliche Wucherungen in dem entsprechenden homologen 
Gewebe erzeugen können. Die letzte Annahme kommt auf dasselbe heraus, 
als wenn die „Noxe‘ auch für sich allein autochthone Zellwucherungen hervor- 
rufen könnte. Hoffmann fand Lebermetastasen. Da nun aber bekannt ist, 
daß in der Leber ruhendes blutbildendes Gewebe sich findet, nehmen wir keine 
echte Metastasierung hier mehr an, sondern einen an Ort und Stelle ent- 
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standenen Krankheitsherd desselben Systems, nämlich des blutbildenden 
Gewebes, hier im weiteren Sinne. So hielt auch Lubarsch das Myelom immer 
für eine Systemerkrankung des lymphatisch-hämatopoetischen Apparates. 
Er fand die Bezeichnung Myelom aber weniger glücklich und irreführend, 
weil man darunter ja eine echte Geschwulst verstehen könnte. Von den echten 
autonomen Geschwülsten des Knochenmarkes müsse man aber diese Erkrankung 
möglichst scharf scheiden, auch wenn sie in ihrem klinischen und anatomischen 
Verlauf noch so große Aehnlichkeit damit haben sollte. 
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Referate 


Stein, T., Ueber Blutungen aus den Halsgefäßen bei Scharlach. 
Zur Frage über die Genese der Blutungen per diabrosin. (Beitr. 
path. Anat. 91, 202, 1933.) 

Unter 631 Scharlachfällen (Sektionsgut) wurden 15mal Blutungen aus 
größeren Halsgefäßen gefunden; 12 Fälle davon wurden eingehend histologisch 
untersucht. In 10 Beobachtungen handelte es sich um Blutungen aus Arterien, 
in 5 Fällen um Blutungen aus Venen. Ursächlich war in allen Fällen ein von 
der Nachbarschaft auf die Gefäßwand übergreifender entzündlicher oder nekroti- 
sierender Prozeß verantwortlich zu machen. Gewöhnlich handelte es sich um 
eine Phlegmone, die von vereiterten Lymphknoten ausging. Befallen wurden: 
A. carotis int. (retropharyngealer Abszeß, 3 Fälle), A. carotis ext. (Abszeß der 
Submaxillargegend, 1 Fall), A. maxillaris ext. (ebenso lokalisierter AbszeB, 
2 Fälle), A. carotis comm. (AbszeB an der Seite des Halses, 2 Fälle), V. jugularis 
int. (ebenso lokalisierter Abszeß). War die Phlegmone an der Vorderfläche des 
Halses lokalisiert, so wurde die V. jugularis ant. (2 Fälle) befallen. Bei tiefen 
Ulzerationen des Rachenraumes waren die Aeste der A. carotis ext. befallen 
(A. laryngea sup. und A. palat. ascendens). Verf. bespricht die Einzelheiten der 
histologischen Gefäßveränderungen, die den Blutungen zugrunde lagen und 
nicht ganz einheitlicher Natur sind. Die zerstörten Gefäße zeigten sehr häufig 
eine Thrombose. — In allen Fällen trat die Blutung nicht vor dem 14. Krank- 
heitstage und nicht später als am 34. Tage ein. Hückel (Göttingen). 


Eckstein, A., Ueber den peripheren Kreislauf bei Frühgeborenen. 
(Z. Kinderheilk. 54, 317, 1933.) 

Die Untersuchungen, die teils an Leichenmaterial, zum Teil an lebenden 
Frühgeburten durchgeführt wurden, haben verschiedene Besonderheiten am 
peripheren Gefäßsystem von Frühgeborenen erbracht. Sie liegen einmal in 
der Gefäßversorgung, die an den Extremitäten gering ist im Gegensatz zu den 
inneren Organen, die beim Frühgeborenen außerordentlich große Blutreservoire 
darstellen. Funktionell konnte an den Kapillaren eine verlangsamte Reaktion 
auf Wärmereize nachgewiesen werden. Willer (Würzburg). 
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Barber, Fritz, Embolie nach Diphtherie. (Med. Klin. 1933, Nr 24, 811.) 
2 Fälle von postdiphtherischen Embolien. Im ersten Falle mit Embolie 
der linken Art. foss. Sylv. nach kurzdauernden Erscheinungen völlige Heilung, 
im zweiten Embolie der Aa. tibiales, ausgehend von einer Thrombose des linken 
Ventrikels (Sektionsbefund). Willer (Würzburg). 


Neumann, Experimentelle Beiträge zum Studium des Blut- 
verlustes. Il. Die Veränderungen der Eiweißwerte und des 
osmotischen Druckes im Serum und das Auftreten junger 
Erythrozyten. (Arch. klin. Chir. 172, 529, 1932.) 

Versuche an Kaninchen bestätigen, daß der Körper nach Blutverlusten 
bestrebt ist, durch Eintritt von Gewebswasser in die Blutbahn die Gefäß- 
füllung aufrechtzuerhalten. Die einströmende Flüssigkeitsmenge kann mehr 
als die Hälfte der ursprünglichen Gesamtmenge betragen. Der Mangel an 
Erythrozyten scheint in der Regel keine sehr große Bedeutung zu haben, da 
ein Tier auch im akuten Blutverlust mit einem Bruchteil seiner ursprünglichen 
Erythrozytenmenge auskommen kann. Das in die Blutbahn einströmende 
Gewebswasser ist eiweißärmer und salzreicher als das Serum. Ein besonders 
geringes Sinken des Eiweißgehaltes des Serums scheint mit einem guten Ausgang 
eines Blutverlustes in gewisser Beziehung zu stehen. Von den drei Teilen des 
Regulationsmechanismus des Körpers bei Blutverlusten, nämlich der Kreislauf- 
regulierung, der Flüssigkeitsergänzung und der Erythrozytenrestitution, 
kommt der Kreislaufregulierung die größte Bedeutung zu. Richter (Altona). 


Cohen, H., und Davie, T. B., Beiderseitiges Fehlen des Radial- und 
Karotispulses bei einem Fall von Aortenaneurysma. [Bilateral 
obliteration of radial and carotid pulses in aortic aneurysm.] 
(Lancet 1933 I Nr 16, 852.) 

Bei einem 60jährigen Manne wurde klinisch ein luetisches Aortenaneurysma 
diagnostiziert. Die Untersuchung zeigte als Besonderheit völliges Fehlen beider 
Radialis- und Karotispulse, die Anwesenheit zahlreicher kleiner, pulsierender, 
subkutaner Arterien auf der Brust, der Bauch- und der Schulterblattgegend 
und einen systolischen Blutdruck von 240 mm Hg in den unteren Extremitäten 
bei einem (durch Oszillation bestimmten) systolischen Blutdruck von 40 mm Hg 
an den Armen. Die Sektion zeigte ein großes diffuses, von den Klappen bis 
zur Pars descendens des Arkus reichendes Aneurysma. Die Mündungen der 
drei Gefäße waren völlig obliteriert, die peripher davon liegenden Gefäßabschnitte 
kollabiert (Mikrophoto). Genauere Untersuchungen über die Ausbildung eines 
Kollateralkreislaufes waren nicht angestellt, die Arteria mammaria interna 
war beträchtlich erweitert. Der beschriebene Fall ist nach der Literaturübersicht 
der dritte, bei dem eine Sektion ausgeführt wurde. Die Ursache der Gefäß- 
obliteration in den anderen Fällen waren atheromatöse Plaques an den Gefäß- 
abgängen, vitale aus dem Aneurysma stammende Thromben oder subintimale 
Proliferationen. Sincke (Hamburg). 


Rieder, Die Endangitis obliterans und ihre Behandlung. (Arch. 
klin. Chir. 172, 458, 1932.) 

Klinische Beobachtungen an fast 30 Fällen, histologische Untersuchungen 
von 9 Fällen, bei denen mehr oder weniger progrediente Erkrankungen be- 
standen, welche siebenmal auf die untere Extremität beschränkt waren, zweimal 
auch auf die obere Extremität tibergegriffen hatten. Unter den 9 Fällen nur 
eine Frau. Das Alter der Kranken lag sechsmal zwischen 26 und 30, dreimal 
zwischen 30 und 47 Jahren. Die mikroskopischen Untersuchungen ergeben, 
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daß sich der Erkrankungsprozeß in gleicher Weise an Arterien und Venen 
abspielt. Fast ausschließlich handelt es sich dabei primär um rein proliferative 
Gewebsneubildungen, die ihren Ausgang von der Intima, gelegentlich aber 
auch von den übrigen Wandschichten nehmen können. Durch diese Wucherungs- 
prozesse wird das Gefäßlumen verschlossen oder spaltartig eingeengt. Die 
Verschlußmasse bestebt je nach dem Alter aus Narbengewebe oder zellreichem 
Granulationsgewebe. In weit vorgeschrittenen Stadien ist die Verschlußmasse 
von neu gebildeten Gefäßsprossen durchsetzt, die Elastica interna halskrausen- 
artig gefältelt. Regressive Metamorphosen in Gestalt von Fett- oder Kalk- 
ablagerungen wurden in den untersuchten Gefäßen nicht gefunden. Die von 
einzelnen Autoren beobachteten Wandinfiltrate müssen als sekundäre Erschei- 
nungen aufgefaßt werden. Besonders darauf gerichtete Untersuchungen konnten 
eine Hyperadrenalinämie bei der Endarteriitis obliterans nicht bestätigen. 
Auch eine Veränderung des Grundumsatzes ließ sich nicht feststellen. Von der 
Raynaudschen Krankheit ist die Endangitis obliterans scharf abzutrennen. 
Die Frage, wieweit die für die Entstehung der Endangitis obliterans verant- 
wortlich gemachten äußeren Einwirkungen (Kälteschäden, Nikotin, Trauma, 
Infektionen, rezidivierende Venenentzündung) begünstigend wirken, ist 
schwer zu beantworten. Im vorliegenden Material ist die Erkrankung auch 
bei Menschen aufgetreten, welche nie einer ähnlichen Schädigung ausgesetzt 
waren. Die Grundursache für die Endangitis obliterans ist vielmehr wahr- 
scheinlich konstitutionell bedingt, d. h. sie beruht auf mangelhafter Reaktions- 
fähigkeit der peripheren Gefäße und einer dadurch bedingten dauernden 
schlechteren Ernährung. Richter (Altona). 


Dennig, H., und Prodger, S. H., Herzkranke bei Arbeit. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 175, H. 2, 170, 1933.) 

2 Kranke mit Mitralstenose und -insuffizienz, die in Ruhe völlig kompensiert 
waren, wurden einem Arbeitsversuch unterworfen und dabei das Atemvolumen, 
das Minutenvolumen des Herzens, sowie die Säure-Basen-Verhältnisse des 
Blutes und der Gasaustausch in den Lungen studiert. Es fanden sich die bereits 
bekannten Erscheinungen: geringere Steigerung des Minutenvolumens als beim 
Gesunden, übermäßige Zunahme der Atemfrequenz und schnellere Entwicklung 
einer Blutazidose durch Anhäufung von Milchsäure. Bei 2 gesunden Kontroll- 
personen traten die letztgenannten Erscheinungen erst bei viel schwererer 
Arbeit auf. L. Heilmeyer (Jena). 


Cook, L. C., und Millwan, C. G., Ueber kongenitale Zweizipfeligkeit 
der Aortenklappen mit Fenestrierung bei Idiotie. [Congenital 
aortic bicuspid valves associated with fenestration and gross 
mental deficiency.] (Lancet 1933 I, Nr 19, 1018.) 

Die beschriebenen zwei Fälle von angeborener Zweizipfeligkeit der Aorten- 
klappen sind deswegen von Interesse, weil die Träger zu Lebzeiten hochgradige 
Stigmata von geistiger und körperlicher Degeneration gezeigt hatten. Der eine 
Fall litt an Cataracta congenita, der andere an Mongolismus. Bei beiden Fällen 
war je eine Klappe des Aortenostiums fenestriert, bei dem einen Fall war das 
Fenster noch durch einen Bindegewebsstrang unterteilt. (Abb.) 

Sincke (Hamburg). 


Günzel, W., Ueber Entstehung und Häufigkeit der Lamblschen 
Exkreszenzen an den Herzklappen. (Beitr. path. Anat. 91, 305, 1933.) 
Eingehende Betrachtung der Lambilschen Exkreszenzen, jener haarfeinen, 

bis zu 4 mm langen, meist nur 0,25 mm dicken Gebilde, die erstmalig 1856 von 
Lamb! (Wien. med. Wschr. 6, 1856) beschrieben wurden und sich am häufigsten 
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auf der hinteren Aortenklappe, meist ausgehend von dem verdickten Nodulus, 
vorfinden. Diese Exkreszenzen der Aortenklappen kommen viel häufiger vor, 
als nach den Angaben des Schrifttums anzunehmen war. Ihr Auftreten nimmt 
mit dem fortschreitenden Lebensalter deutlich zu; nach dem Material des Verf. 
fanden sie sich in 90 Fällen 45mal, also in 50 % ; bei Menschen, die das 60. Lebens- 
jahr überschritten haben, waren sie in ®/, der Fälle festzustellen. Von organi- 
sierten Thromben heben sie sich deutlich ab, sowohl hinsichtlich ihrer äußeren 
Gestalt wie auch nach ihrer inneren Struktur und ihrem Wachstum. Ebenso 
lehnt Verf. die Deutung der Lamblschen Exkreszenzen als Produkt eines ab- 
gelaufenen entzündlichen Vorganges entschieden ab. Es wird die Ansicht 
gewonnen und begründet, daß lediglich eine mechanische .Genese in Betracht 
kommen könnte, die etwa folgendermaßen zu denken ist: Mechanische Dehnung 
und Zerrung an den Klappen durch den Blutstrom bei der Kammersystole oder 
auch -diastole, Vorbuckelung eingerissener kollagener und elastischer Fasern 
(sei es in Form subendokardialer Zerreißungen oder unter Mitzerreißung des 
überziehenden Endokards), allmähliches Ausgezogenwerden der vorgebuckelten 
Partien durch den rhythmisch erfolgenden Blutstrom, aber ohne Gefäßein- 
sprossung, ohne Zellinfiltrate und ohne thrombotische Abscheidung aus dem 
Blutstrom. — Die Exkreszenzen kommen nach den mitgeteilten Befunden in 
der Regel nicht auf dem Boden einer Endokarditis, sondern gerade auf völlig 
gesunden Klappen vor (im Gegensatz zu der Auffassung Krischners, Virchows 
Arch. 265, 444, 1927). Hückel (Göttingen). 


De Santo, Dominic A., and White, Mosetta, Endokarditis durch 
Bac. haemophilus haemolyticus. [Haemophilus haemolyticus 
endocarditis.] (Amer. J. Patk. 9, Nr 3, 1933.) 

Mitteilung eines Falles von Mitralendokarditis bei einer 32jährigen Frau 
durch den 1923 beschriebenen, dem Influenzabazillus nahe stehenden hämolyti- 
schen Bacillus haemophilus haemolyticus. Diese aus dem Blut gezüchteten 
Bazillen, bipolare Gram-negative Stäbchen konnten auch in Schnittpräparat 
nachgewiesen werden. Ferner wurden aus dem Blut noch hämolytische Strepto- 
kokken gezüchtet. Eintrittspforte der Infektion war vielleicht eine Broncho- 
pneumonie. Histologisch fand sich in Leber und Milz sehr starke myeloische 
Reaktion. W. Fischer (Rostock). 


Boller, R., und Goedel, A., Zur Pathologie und Klinik der llerz- 
gefäßaneurysmen. (Wien. Arch. inn. Med. 22, 1, 1932.) 
Aneurysmatische Erweiterung des rechten Sinus Valsalvae, diffuse Ektasie 
und Hypertrophie des Anfangsteil der rechten Art. coronaria und des Ramus 
anterior dext. mit großem, im Septum atriorum gelegenem, sackförmigen 
Aneurysma desselben. Multiple Perforationen des Aneurysmas in den rechten 
Vorbof. Offenes Foramen ovale. Persistenz des Ductus Botalli. Mächtige 
Hypertrophie und Dilatation der rechten Herzhalfte. Abgelaufene Endo- 
karditis der Mitral-, Aorten- und Trikuspidalklappe mit geringer Insuffizienz. 
Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikel. Ausführliche anatomische 
und histologische Beschreibung sowie klinischer Bericht. 
Rich. Paltauf (Wien). 
Friedmann, Heinz, Ein Beitrag zur Frage der Reizleitungsstörung 
des Herzens bei Diphtherie. (Wien. med. Wschr. 1933, Nr 39.) 
12jähriges Mädchen, 3 Tage nach Beginn der Erkrankung eingeliefert, 
mit 50000 AE. intramusk. behandelt. Herzstörung am 14. Krankheitstag 
durch Elektrokardiogramm nachweisbar, klinisch dafür zunächst kein Anhalts- 
punkt. Tod am 22. Tag. Sektion: Das Herz beträchtlich vergrößert, sämtliche 


Herzhöhlen stark erweitert. Das Myokard gleichmäßig graubräunlich. Histo- 
logisch in der Wand des linken Ventrikels sudanophile Granula, im Bereich 
des Sept. ventriculorum auf Serienschnitten nur leicht entzündliche, aber schwer 
degenerative Veränderungen, desgleichen im Bereiche des linken Vorhofes leicht 
entzündliche Veränderungen. Entsprechend dem Keith-Flake Knoten schwer 
entzündliche Veränderungen, auch in den hier gelegenen Ganglien und Nerven- 
fasern sowie in der unspezifischen Herzmuskulatur. Rich. Paltauf (Wien). 


Petrowych, Herzruptur mit tödlichem Ausgang nach Verlauf von 
13 Tagen. (Wien. Arch. inn. Med. 22, 127, 1932.) 

Ruptur des rechten Ventrikel. Im linken Pleuraraum 5 1 blutähnliche 
Flüssigkeit, kein geronnenes Blut. Verf. beschreibt eine Perforationsöffnung 
der linken Pleura, durch welche die Sonde zwischen die großen Gefäße in den 
Herzbeutel dringt. (Die anatomische Beschreibung sehr unklar. Ref.) Verf. 
zieht aus den klinischen Angaben den Schluß, daß die Herzruptur 13 Tage 
zurückliegt und daß es infolge der Ruptur der Pleura zu keiner tödlichen Herz- 
beuteltamponade gekommen ist. Rich. Paltauf (Wien). 


Benson, Robert L., Hunter, Warren C., and Manlove, Charles H., 
Spontane Herzruptur. Bericht über 40 Fälle aus Portland. 
[Spontaneous rupture of the heart.] (Amer. J. Path. 9, Nr 3, 1933.) 

Bericht über 35 Fälle von spontaner Herzruptur (bei 5896 Sektions- 
fällen und 5 weiteren aus anderem Sektionsmaterial (873 Sektionen). 2mal 
handelte es sich um Perforation des Septum interventriculare, 3malum Rupturen 
der Kranzgefäße in den Herzbeutel, imal um Ruptur eines Aneurysma dissecans 
des Sinus valsalvae (bei Endokarditis durch Streptococcus viridans). Nur 
einmal wahrscheinlich syphilitische Aetiologie. In den übrigen 33 Fällen 
handelte es sich meist um frische oder alte Thrombosen, Embolien oder athero- 
sklerotische Veränderungen der Kranzgefäße. W. Fischer (Rostock). 


Gellerstedt, N., und Säfwenberg, O., Zur Kenntnis der Aorten- 
tuberkulose und des tuberkulösen Arrosionsaneurysmas der 
Aorta. (Upsala Läk.för. Förh. 38, Nr 5/6, 165, 1933.) ` 

Beschreibung eines Falles von Arrosion der oberen Bauchaorta durch alte 
käsige paravertebrale Lymphdrüsentuberkulose, die sich im Anschluß an eine 
tuberkulöse Karies der Lendenwirbelsäule entwickelt hatte, bei einem 16jährigen. 

Unter der Annahme einer Geschwulst Operation. Während derselben letale 

Blutung. Zusammenstellung der Literatur, aus der hervorgeht, daß eine Prä- 

dilektion für Aortentuberkulose im Aszendens, Arcus-, sowie Coeliacateil be- 

steht. Bei Lokalisation im letzteren ist in fast allen beschriebenen Fällen eine 

Ruptur eingetreten. Die Aetiologie ergibt in den meisten Fällen eine Arrosion 

durch paraortale tuberkulöse Lymphome. Männliche Individuen in jüngerem 

Lebensalter scheinen prädisponiert. Die Diagnose ist bisher noch nicht intra 

vitam gestellt worden, dürfte aber möglich sein. Schmincke (Heidelberg). 


Pyrah, L. N., und Pain, A. B., Zwei erfolgreich operierte Fälle von 
akuter eitriger Perikarditis. [Acute suppurative pericarditis. 
Two cases succesfully treated by operation.] (Lancet 19331, 
Nr 17, 905.) | 

Es werden zwei Fälle von akuter eitriger Perikarditis beschrieben. Der 
erste Fall betraf einen 10jährigen Knaben, bei dem die Perikarditis nach einer 

Osteomyelitis des oberen Femurendes auftrat. Nachdem die Diagnose radio- 

logisch und durch Punktion des Perikards gesichert war, wurde durch einen 
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Schnitt im fiinften Rippenknorpel das Perikard draniert und eine reichliche 
Menge von serösem Eiter entleert. Er enthielt St. aureus. Der Pat. genas 
nach der Operation sehr schnell. Beim zweiten Fall — einem 17jahrigen jungen 
Manne — trat die eitrige Perikarditis nach einem rechtsseitigen Pleuraempyem 
auf. Auch hier wurde die Diagnose durch Punktion gestellt, der Eiter enthielt 
eine Reinkultur von Pneumokokken. Nach der Resektion des fünften Rippen- 
knorpels wurde ebenfalls eine große Menge von Eiter entleert und der Pat. 
wurde bald geheilt. — Die beiden Fälle geben den Verff. Veranlassung, noch 
eine allgemein gehaltene Zusammenstellung über Aetiologie, Pathologie, 
Klinik und Therapie der Erkrankung zu bringen. Sincke (Hamburg). 


Herzog, Arnold, Spontanheilung eines Pyoperikards. (Med. Klin. 
1933, Nr 19, 644.) 

Bei einem Patienten mit eitriger Perikarditis kam es zum Durchbruch des 
Exsudats in die Luftwege und auf diesem Wege zur Spontanheilung. Der 
Krankheitsverlauf konnte in den einzelnen Phasen röntgenologisch verfolgt 
werden: Pyoperikard, Pyopneumoperikard, normale Herzkonfiguration. 

Willer (Würzburg). 


Fox, F. W., Eine Studie über die Reserven an Vitamin A in den 
Lebern von eingeborenen Bergarbeitern, mit besonderer Be- 
riicksichtigung ihrer Widerstandskraft gegen Pneumonie. [A 
study of the reserves of vitamin A in the livers of native mine 
labourers with special reference to their resistance to pneu- 
monia.] (Lancet 1933 I, Nr 18, 953.) 


Nach der Antimontrichloridmethode wurden die Lebern von 70 Sektions- 
fallen auf ihren Gehalt an Vitamin A untersucht. Die Extrakte wurden durch 
besondere Vorsichtsmaßregeln gegen Lichteinwirkung geschützt. Sehr ab- 
weichende Werte anderer Autoren werden auf ungenügende Beachtung dieser 
Vorsicht zurückgeführt. Von den Fällen waren 19 durch Unfall zu Tode ge- 
kommen, 44 waren teils an lobärer, teils an Bronchopneumonie gestorben nach 
einer durchschnittlichen Krankheitsdauer von 7,5 Tagen. Der nicht weiter 
berücksichtigte Rest von 7 Fällen entfiel auf verschiedene andere Todesursachen. 
Fast alle Lebern stammten von eingeborenen Bergarbeitern (Bantuneger), 
deren völlig einheitliche Nahrung durch Regierungsvorschriften regelmäßig 
und reichlich frische Gemüse enthielt. Die durch Unfälle Gestorbenen hatten 
einen Durchschnittswert von 270 Blaueinheiten pro Gramm Leber, die Werte 
hatten die sehr beträchtliche Streuungsbreite von 11 bis 853. Der Durchschnitts- 
wert der Bantus stimmt hiernach ungefähr mit den Zahlen überein, die aus 
holländischem (Wolff) und englischem (Moore) Material gewonnen wurden. 
Noch nicht erklärt werden können die auch von den anderen Autoren gefundenen 
sehr niedrigen Werte bei einigen gesunden Menschen. Bei den Fällen, die an 
Pneumonie starben, fand sich in Uebereinstimmung mit den früheren Unter- 
suchern ein niedrigerer Durchschnittswert, nämlich 148, mit einer Streuung 
von 0 bis 488. Ob der Tod an Pneumonie mit einem Mangel an Vitamin A 
in Zusammenhang steht, muß sehr bezweifelt werden, besonders weil in der 
Therapie das Geben von konzentriertem Vitamin A keineswegs besonders 
wirksam war. Nach Tierversuchen kann freilich das Vitamin A irgendeine 
gegen Infektionen schützende Eigenschaft besitzen. Sincke (Hamburg). 


Dolfini, G., und Guarnieri, E., Der Einfluß des bestrahlten Er- 
gosterins auf die Hamopoese. [L’azione dell’ ergosterina ir- 
radiata sull’emopoiesi.] (Rass. e Ter. Pat. clin. 4, No 12, 759, 1932.) 
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Das lange per os eingefiihrte bestrahlte Ergosterin bewirkt keine bemerkens- 
werten Veränderungen der Hämometrie und der Blutmorphologie bei normalen 
jungen Kaninchen. Auch die histologischen Befunde (besonders der Milz) 
bestätigen, daß eine hämolytische Wirkung des bestrahlten Ergosterins zu 
verneinen ist. Bei experimentell durch Aderlaß anämisierten Kaninchen übt 
bestrahltes Ergosterin einen ungünstigen Einfluß aus, da das Vorkommen von 
Retikulozyten im Kreislauf geringer ist und da die Wiederherstellung des 
normalen Hb-Gehaltes und der Erythrozytenzahl gehemmt scheint. Ferner 
leisten die mit bestrahltem Ergosterin behandelten Tiere dem Aderlaß gegen- 
über einen geringeren Widerstand als die Kontrolitiere. 

G. Patrassi (Florenz). 


Fuller, A. T., Ueber die Natur der bakteriziden Wirkung der 
ketogenen Diät. [The ketogenic diet. Nature of the bactericidal 
agent.| (Lancet 1933 I, Nr 16, 855.) 

Nachdem sich die ketogene Diät als erfolgreich bei Infektionen der Harn- 
wege mit Bacterium coli erwiesen hat, wurde versucht, diesem Wirkungs- 
mechanismus mit experimentellen Methoden nachzugehen. Es fand sich, daß 
der Urin von Patienten, die mit ketogener Diät ernährt waren, zwar das Wachs- 
tum von Bact. coli verhindern konnte, daß aber selbst nach 20 Stunden noch 
keine Bazillen abgetötet waren. Von einer Sterilisation der Harnwege kann 
deswegen nicht gesprochen werden. Vielleicht wird aber durch den fortgesetzten 
wachstumshemmenden Harnstrom eine Ausspülung der Bakterien bewirkt. Das 
wirksame Prinzip des wachstumshindernden Urins ist die ß-Oxybuttersäure, 
die besonders bei hoher H-Ionenkonzentration wirksam ist. Vielleicht läßt 
sich vorübergehend ein bakterizider Urin durch ein hohes pu und hohe Kon- 
zentration an ß-Oxybuttersäure erzielen. Andere organische, im Urin vor- 
kommende Säuren wie Azetessigsäure und Azeton haben einen viel schwächeren 
Wirkungsgrad auf das Wachstum der Bakterien und dürften, da sie beim Urin 
nach ketogener Diät nur 10—20 % der Säuren ausmachen, auch nur von 
geringer praktischer Bedeutung sein. Sincke (Hamburg). 


Deutsch, Felix, Der Atophanleberschaden. (Med. Klin. 1933, Nr 21, 
704.) 

öljährige Frau erhält wegen Gelenkbeschwerden in unmittelbarer Auf- 
einanderfolge 10 Atophaninjektionen und erkrankt nach einem beschwerdefreien 
Intervall von 10 Tagen unter den allmählich fortschreitenden Erscheinungen 
einer subakuten gelben Leberatrophie. Alle Versuche, die Leberfunktion wieder 
in Gang zu bringen, waren vergeblich. Innerhalb von 6 Wochen bildete sich ein 
hepatales Koma aus, in dem die Frau starb. Die Obduktion und die histologischen 
Untersuchungen ergaben das typische Bild der subakuten gelben Leberatrophie. 
— Auf Grund dieser und einer Reihe von ähnlichen Beobachtungen gelangt 
Verf. zu dem Schluß, daß in der Atophanbehandlung die Ursache der Leber- 
erkrankung erblickt werden müsse. — In der amerikanischen Literatur findet 
sich eine Zusammenstellung von 35 Todesfällen nach Atophaneinnahme, die 
obduziert wurden. Kurzer Hinweis auf diese Arbeit. Willer (Würzburg). 


Moon, V. H., und Crawford, B. L., Schocksymptome bei Queck- 
silbervergiftung. [Shock syndrome in mercuric chloride poi- 
soning.] (Arch. of Path. 15, 509, 1933.) 

Bericht über einen Fall von Quecksilbervergiftung bei einem 39jährigen 
Manne, welcher 37 Stunden nach der Einnahme von 11,3 g Sublimat unter 
Schocksymptomen gestorben war. Bei der Sektion fanden sich Hyperämie, 
Oedem und Blutungen in den Brust- und Bauchorganen und blutige Flüssig- 
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keit in den Pleura- und Peritonealhöhlen. Die Tubuli beider Nieren waren 
völlig nekrotisch. Verff. schließen aus diesem Befund, daß Sublimat als Kapillar- 
gift wirken und einen Schock auslösen kann. W. Ehrich (Rostock). 


Radwin, L. S., und Lederer, M., Die Wirkung von Cinchophen auf 
die Albinoratte. [Effect of cinchophen on the albinic rat.] 
(Arch. of Path. 15, 490, 1933). 

Die lethale Dose betrug 0,5—1,0 g pro kg Körpergewicht. Von 62 Ratten, 
welche Cinchophen erhalten hatten, zeigten 33 schwere Leberveränderungen. 
Schlecht ernährte, mit niedriger Kohlehydratdiät gefütterte Ratten waren der 
Vergiftung zugänglicher als gut genährte, mit reichlich Kohlehydraten gefütterte 
Ratten. Verff. kommen zu dem Schluß, daß die Leberveränderungen nicht 
auf eine direkte Cinchophenwirkung zurückgeführt werden dürfen, sondern 
auf eine durch das Gift bedingte Herabsetzung der Resistenz gegen Hepato- 
toxine. W. Ehrich (Rostock). 


Hanson, H. B., und Hastings, A. B., EinfluB des Rauchens auf den 
Kohlenoxydgehalt des Blutes. [The effect of smoking on the 
carbon monoxide content of blood.] (J. amer, med. Assoc. 100, 
Nr 19, 1933.) 

Normalpersonen, die nicht rauchen und für gewöhnlich auch nicht Auto- 
mobilgaseinatmung ausgesetzt sind, haben durchschnittlich 1,5 % CO-Gehalt 
des Blutes. Bei Rauchern ergibt die Blutanalyse nach Rauchen von 10 bis 
15 Zigaretten einen CO-Gehalt von 3,1—4,3; ähnlich nach Rauchen von 
10 Pieifen. W. Fischer (Rostock). 


Rosenthal, M., Die anatomischen Veränderungen nach tödlicher 
Quecksilbervergiftung infolge Salyrganbehandlung. [The ana- 
tomic lesions of fatal mercurial intoxication from salyrgan.] 
(Arch. of Path. 15, 352, 1933.) 

Bei einem 59jährigen, an Koronarsklerose leidenden Arzte, der 4 Tage 
nach einer ersten und kurz nach einer zweiten Injektion von je 1 cem Salyrgan 
gestorben war, fanden sich bei der Sektion in Darm und Nieren fiir Quecksilber- 
vergiftung charakteristische Veränderungen. W. Ehrich (Rostock). 


Fraulini, M., Histologische Veränderungen des Zentralnerven- 
systems in der experimentellen Thalliumvergiftung. [Altera- 
zioni istologiche del nevrasse nell’intossicazione sperimentale 
da tallio.] (Riv. Neur. 5, 526, 1932.) 

Bei durch Thalliumazetat (per os) vergifteten Hunden wurden in den 
Nervenzellen des Lenden- und Halsmarks Vorgänge von Tigrolysis mit der 
Nisslschen Methode nachgewiesen und mit der 3. Methode von Donaggio 
Veränderungen imintrazellulären Retikulum (Konglutination, Rarefaktion usw.); 
der Zellkern war meist hyperchrom und gegen die Peripherie verschoben. 

G. Patrassi (Florenz). 

Munch, James C., Ginsburg, Hyman M., und Nixon, C. E., Die 
Thalliumvergiftungen von 1932 in Kalifornien. [The 1932 
thallotoxicosis outbreak in California.] (J. amer. med. Assoc. 100, 
Nr 17, 1932.) 

Durch Verwendung thalliumhaltigen Mehles zum Backen von Kuchen 
kam es im Jahre 1932 bei mehreren mexikanischen Familien zu Massenvergif- 
tungen, wobei mindestens 31 Personen erkrankten. Die ersten Symptome 
machten sich schon nach 1—3 Tagen geltend, mit Abdominalkoliken, Erbrechen 
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und Durchfall, Stomatitis, Alopezie und peripherer Neuritis. 6 Personen 
starben innerhalb von 16 Tagen. Bei der Sektion wurde neben Haarausfall 
vermerkt: Stomatitis, gelbe Farbe der Leber (fettige Infiltration, zentrale 
Nekrosen), diffuse Nephritis, Blutungen und Degenerationen in den Neben- 
nieren, ausgedehnte degenerative Prozesse an den Nerven. 

W. Fischer (Rostock). 


Bohnenkamp, H., und Linneweh, W., Ueber Bleivergiftung und 
Bleinachweis. (Dtsch. Arch. klin. Med. 175, H. 2, 157, 1933.) 

Da der Nachweis kleiner Bleimengen in den Ausscheidungen für die Diagnose 
der chronischen Bleivergiftung von sehr großer Bedeutung ist und oft, wie an 
einem Beispiel gezeigt wird, die einzige Aufklärung bringt, haben Verff. ein 
Verfahren zum Nachweis kleinster Bleimengen ausgearbeitet. Es beruht auf 
der Herstellung der von H. Fischer erstmals beschriebenen tiefrot gefärbten 
Diphenylthiokarbazonverbindung. Die Methode gestattet mit Sicherheit noch 
den Nachweis von 0,1 y Blei in einer praktisch beliebigen Menge Harn, eine 
Empfindlichkeit, die den besten spektroskopischen und spektrographischen 
Methoden weit überlegen ist. Im Harn des gesunden Menschen wurden mit 
dieser Methode stets Bleimengen unter 10 well gefunden, bei Bleivergiiteten 
nach kalziumarmer, saurer Kost dagegen Werte von über 100. Die richtige 
Kostvorbereitung spielt jedoch dabei eine wesentliche Rolle. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Wohlwill, F. R, Ueber ,,Prothesen-Randknoten“. (Virchows Arch. 
288, 1933.) 

Verf. untersuchte eine größere Anzahl (32) Fälle der von Zurvert so ge- 
nannten Prothesenrandknoten und Prothesenrandabszesse eingehend histo- 
logisch. Dabei ergab sich, daß diese nur zum kleinsten Teil von Fremdkörpern 
hervorgerufen werden. In den meisten Fällen handelt es sich um die Gewebs- 
reaktion auf das Eindringen von Hornmassen, die infolge von Zusammenhangs- 
trennungen im Bereich von Haarbälgen in das Gewebe verlagert werden. Eine 
wesentliche Ursache für diese Vorkommnisse stellt die durch den ständigen 
Reiz des Prothesenrandes bedingte Hyperkeratose dar, die zu einer Verlegung 
von Haarbalgmündungen führt. Praktisch wichtig ist das Ergebnis insofern, 
als mit der Materialänderung im Bereich des Prothesenrandes nichts zu 
erreichen sein wird. W. Gerlach (Basel). 


Schütz, Walter, Oberkieferhéhlenkarzinome und Metaplasie. 
(Z. Krebsforschg 39, H. 2, 152, 1933.) 

Die Untersuchung von Schütz über Oberkieferhöhlenkarzinom und Meta- 
plasie hatte folgendes Ergebnis: Bei 50 Schleimhäuten der Oberkieferhöhlen 
konnte viermal sichere Metaplasie des Zylinderepithels in Plattenepithel oder 
indifferentes (Basalzellen) Epithel nachgewiesen werden. Es handelt sich dabei 
um echte Metaplasie, die Sch. in Anlehnung an Teutschlaender als proso- 
plastische Metaplasie bezeichnet. Die direkte Metaplasie und die indirekte 
Metaplasie mit Rückdifferenzierung wird abgelehnt. Die Basalzellen sind die 
Träger dieser prosoplastischen Metaplasie. Dieselbe ist ein präkanzeröser 
Zustand. Sie schafft die Basalzellendisposition, aus der bei Zusammentreffen 
von Exposition und kanzerogenem Agens Karzinom entstehen kann. Der 
Zusammenhang zwischen prosoplastischer Metaplasie und Regeneration kann 
aufs neue bestätigt werden. Es ergibt sich daraus die Auffassung des Krebses 
als Folge „anisogener regeneratorischer Organoidbildung“. Basalzellenepithel 
und Plattenepithel der Oberkieferhöhle bildet den Mutterboden für die ent- 
sprechenden Karzinomformen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Farber, Sidney, Angeborene Atresie des Verdauungsschlauches. 
[Congenital atresia of the alimentary tract.] (J. amer. med. 
Assoc. 100, Nr 22, 1933.) 


Eine vorhandene Atresie des Magendarmkanals läßt sich sehr leicht durch 
Untersuchung des Mekoniums feststellen: bei Atresie fehlen die sonst im 
Mekonium zahlreich vorhandenen abgestoBenen Plattenepithelien, die durch 
Gentianaviolettfarbung mit nachfolgender Entfärbung durch Alkohol leicht 
darstellbar sind, weil das Horn bei dieser Färbung nicht entfärbt wird. 

| W. Fischer (Rostock). 


Placitelli, G., Beitrag zum Studium der Zungenstruma. [Contri- 
buto allo studio dello struma linguale.] (Giorn. veneto Sci. med. 
5, No 12, 885, 1932.) 


Beschreibung einer Struma von der Größe eines kleinen Apfels, das bei 
einer 37jährigen Frau an der Zungenbasis lag. Histologisch zeigte sich ein 
unregelmäßiger, alveolär-drüsiger Bau mit unreifen Zellen ohne Vorkommen 
von Kolloidsubstanz. G. Patrassi (Florenz). 


Fleischner, F., Die Divertikel der Speiseröhre. Haft- und Ad- 
häsionsdivertikel. (Fortschr. Röntgenstr. 45, H. 6, 627, 1932.) 


Verf. versucht auf Grund der durch Röntgenologie vermittelten Kenntnisse 
eine Neuordnung des Gegenstandes. Von den Zenkerschen pharyngoösophagealen 
Uebergangsdivertikeln absehend, behandelt er ausschließlich die tiefer gelegenen 
ösophagealen Divertikel. Verf. beginnt mit der bisher üblichen Einteilung in 
Traktions- (die durch von außen her wirkende Kraft) und Pulsionsdivertikel 
(die durch von innen her wirkende Kraft entstanden sind), behandelt dann 
besonders ausführlich die funktionellen Divertikel, für die er den passenderen 
Namen ‚„flüchtige‘‘ Divertikel vorschlägt und die nach seiner Auffassung auf 
Grund von anatomischen Veränderungen am Ort ihres Erscheinens zustande- 
kommen. Er bespricht dann die Divertikel einheitlich in 3 Gruppen geteilt: 
Hochsitzende Divertikel, ferner solche des mittleren Drittels (die epibronchialen), 
schließlich die des unteren Drittels der Speiseröhre (die epiphrenalen Diver- 
tikel). Er weist darauf hin, daß aller Wahrscheinlichkeit nach die anatomischen 
Befunde, sa wertvoll sie für die Frage der Entstehung und feineren Struktur 
sind, im Stiche lassen, wenn nach der Form, Größe und funktionellen Be- 
deutung der Divertikel im Leben gefragt wird und daß für die überwiegende 
Mehrzahl schwielige ösophageale Veränderungen den Ausgangspunkt bilden. 
Die Divertikel des Oesophagus sind häufig, jedenfalls häufiger als die ana- 
‘ tomischen Statistiken zeigen. Sie kommen in allen Teilen des Oesophagus vor, 
‚mit Vorliebe in der Höhe der Bifurkation der Trachea. Sie sitzen meistens am 
vorderen oder vorderseitlichen Umfang der Speiseröhre. Ihre Größe schwankt 
von eben wahrnehmbarer Kleinheit bis zu Faustgröße. Solche Größe erreichen 
nur die tiefsitzenden Divertikel. Die alte Unterscheidung von sackförmigen 
und zugespitzten Divertikeln nach dem anatomischen Befund erweist sich als 
mit dem Zustand am Lebenden nicht übereinstimmend. Ebenso die ätio- 
logische Einteilung in Pulsions- und Traktionsdivertikel. Mit wenigen Aus- 
nahmen geht ihre Entstehung auf eine lokale Anheftung an die Oesophagus- 
wand zurück. Durch Schrumpfung kann es zu einer dauernden Anziehung 
der Wand kommen. Die Pulsion trägt zur Ausweitung und Abrundung des 
Sackes bei. Die Umformung kann vorübergehend oder dauernd sein. Die hoch- 
sitzenden und besonders die tiefsitzenden Divertikel entstehen häufig im Ge- 
folge von Pleuritis. Windholz (Wien). 
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Popper, Hans L., Spontanruptur des Oesophagus. (Med. Klin. 1933, 
Nr 24, 810.) 

Mitteilung eines Falles von Spontanruptur der Speiseröhre bei einem 
45jährigen Manne, der mehrere Stunden nach der Krankenhausaufnahme 
starb. Autoptischer Befund und das histologische Untersuchungsergebnis 
der Rißstelle werden wiedergegeben. ` Willer (Würzburg). 


Raven, R. W., Ueber Divertikel des Pharynx und des Oesophagus 
und die Beziehungen zwischen pathologischen und röntgeno- 
logischen Befunden. [Diverticula of the pharynx and oeso- 
phagus. Correlation of pathological and radiological appea- 
rences.] (Lancet 1933 I, Nr 19, 1011.) 

Kurze, nichts Neues bringende Uebersicht über Pathologie und Diagnose 
der Oesophagusdivertikel mit Abbildungen. Sincke (Hamburg). 


Barret, N. R., Ueber Divertikel des Oesophagus. Mit einem Bericht 
über einen erfolgreich operativ behandelten Fall. [Diverticula 
of .the thoracic oesophagus. Report of a case in which the 
diverticulum was successfully resected.] (Lancet 1933 I, Nr 19, 
1009. 

Ba einer 59jährigen Frau wurde röntgenologisch (Abb.) ein großes Zenker- 
sches Divertikel diagnostiziert und mit Erfolg unter künstlichem Pneumothorax 
operiert. Im Anschlu8 daran wird eine Uebersicht tiber Pathologie, Diagnose 
und chirurgische Behandlung der Oesophagusdivertikel gebracht. 

Sincke (Hamburg). 


Zymbal, W. E., Histologische und experimentelle Untersuchungen 
über die Geschwülste der Speicheldrüsen. (Beitr. path. Anat. 
91, 113, 1933.) 

Umfangreiche Arbeit mit 31 Abbildungen und einer Tafel. Verf. kommt 
zu dem Ergebnis, daß die sogenannten Mischtumoren der Speicheldrüsen rein 
epithelialer Herkunft sind, wobei sich ihre Elemente auf verschiedenen Stufen 
der Kataplasie und Degeneration befinden; somit stellen diese Geschwülste 
eigentlich besondere Epitheliome vor. Sie entstehen aus differenziertem Drüsen- 
gewebe; zwischen ‘der normalen Drüse und dem Tumorparenchym finden sich 
fließende Uebergänge. Ebenso sind fließende Uebergänge vorhanden zwischen 
den Tumoranteilen verschiedener Struktur von den drüsenähnlichen Epithel- 
gängen bis zu den sogenannten knorpelähnlichen Bezirken. Letztere sind nur 
ein atypisches Verwandlungsprodukt des Epithels, welches durch seine scharf 
ausgesprochenen degenerativen Eigentümlichkeiten gekennzeichnet ist und 
weder nach seinem histologischen Charakter noch nach seiner Konsistenz als 
echtes Knorpelgewebe bezeichnet werden darf. Die netzartigen Tumorbezirke 
können noch stellenweise bestimmte histiotypische epitheliale Eigentümlich- 
keiten bewahren und unterscheiden sich von den mesenchymalen netzartigen 
Strukturen. Im Explantat weisen die Umwandlungen der Epithelien normaler 
Speicheldrüsen auch der Speicheldrüsentumoren eine bedeutende Aehnlichkeit 
auf. Atypische Epithelgänge, solide Tumormassen (und weniger degenerative 
netzartige Bezirke) sind zu bestimmten Verwandlungen und zum Wachstum 
in vitro befähigt und konnten bis etwa 3 Wochen am Leben erhalten werden, 
während stark degenerative netzartige und knorpelähnliche Bezirke bald 
degenerierten. = Hückel (Göttingen). 


Moser, Meta, Ueber einen Fall von Pyocyaneussepsis. (Wien. med. 
Wschr. 1932, Nr 40.) | 
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Kasuistische Mitteilung. Reinkulturen von Pyocyaneus intra vitam aus 
dem Harn, bei der Obduktion aus der Milz, sowie aus der Hydrothorax- und 
Hydroperikardfliissigkeit, die durch ihre grüne Verfärbung auffielen. Weiter 
bei der Sektion eine hämorrhagische Nephritis, die Milz auffallend klein und 
derb. Verf. hält eine enterogene Infektion für möglich, da Darmerscheinungen 
im Beginn der Erkrankung im Vordergrund standen. R. Paltauf (Wien). 


Wagner, O., Immunisierungsversuche bei experimenteller Askaris- 
Infektion der Maus. (Z. Immun.forschg 78, H. 3/4, 372, 1933.) 
Parasiten lösen, wenn sie das Darmrohr verlassen haben, innerhalb des 
Körpers bei der Durchwanderung oder Ansiedlung Wechselwirkungen aus, 
die zu „Abwehrreaktionen‘“ oder der Ausbildung einer „Immunität“ führen. 
Verf. zeigt, daß die Verfütterung der Eier von Ascaris lumbricoides bei 
der Maus zu einer geringeren Invasion von Larven in die Leber und Lunge 
(mikroskopische Untersuchung) führt, wenn dem Tier innerhalb der letzten 
14 Tage schon. zweimal Eier verfüttert wurden, als bei erstmaliger „Infektion“. 
Die Vorfütterung schafft einen ‚„‚Immunitätszustand“, in dem das Tier schwerer 
zu „infizieren“ ist als ohne vorangegangene Invasionen von Parasiten. Den 
gleichen Erfolg hat die vorherige Verfütterung von getrocknetem Parasiten- 
material. O. Koch (Berlin). 


Gärtner, St., und Szathmary, Ueber die Antigenfunktion der mit 
ultravioletten Strahlen behandelten Bakterien. (Z. Immun.- 
forschg 78, H. 3/4, 256, 1933.) 

Typhus-, Paratyphusbazillen und Choleravibrionen verschiedener Typen 
verlieren nach intensiver Bestrahlung (1—2 Stunden), wesentlich an ihrem 
Immunisierungseffekt. Die Antigenwirkung dieser Bakterien nimmt auf die 
Bestrahlung hin in verschiedenem Maße ab, je nach dem Ausmaß der infolge 
der Strahlenwirkung eintretenden Lyse der Bakterienleiber. Roulet (Berlin). 


Krestownikowa, W. A., und Rjachina, E. M., Vergleichende For- 
schungen über das gereinigte Scharlach- und Erysipelas- 
Streptokokkentoxin. (Z. Immun.forschg 78, H. 5/6, 414, 1933.) 


Verff. versuchen, Natur und Eigenschaften der toxischen Stoffe der Schar- 
lach- und Erysipelas-Streptokokken durch Darstellung möglichst gereinigter 
Toxine zur Prüfung ihres chemischen und: immunbiologischen Verhaltens 
zu klären. 

Aus enteiweißten dialysierten Filtraten von Scharlach (Stamm „Dick 8“) 
— und Erysipelasstreptokokken-Bouillonkulturen (Stamm ,,Berghauk Ae" 
wurden nach besonderem Verfahren aschearme Stoffe isoliert, die chemisch 
und immunbiologisch näher charakterisiert werden. Sie haben weder Eiweiß- 
noch Lipoidcharakter und sind wahrscheinlich komplizierte Kohlehydrate. 
Gemeinsam ist ihrem großen Molekül der Stickstoffgehalt — zum Teil in 
Aminogruppen — sie sind oxydierfähig und enthalten eine freie Karboxyl- 
gruppe; ihr stabiler Kern sind Karbobydratgruppen, die Kohlehydratgruppen 
enthalten entweder Glykuronsäure oder Pentose. Chemisch unterscheidet 
sie ihr verschiedener Gehalt an Gesamt- und Aminostickstoff sowie ihre ver- 
schiedene Linksdrehung .der Polarisationsebene. 

Bei subkutaner, intrakutaner und intravenöser Einspritzung ergeben die 
Scharlachsubstanzen stärkere Reaktionen als die Erysipelassubstanz; vorherige 
Einspritzung von Scharlach- bzw. Erysipelasserum verhindert das Auftreten 
von Reaktionen. Die Substanzen geben spezifische Neutralisations-, Präzipi- 

27* 


— 420 — 


tations- und Komplementbindungsreaktion. Immunisation von Kaninchen 
mit den Substanzen ergibt spezifische Seren. Die isolierten Substanzen sind- 
den echten Toxinen zuzurechnen. O. Koch (Berlin). 


Krestownikowa, W., Belkina, A., Dosser, E., und Lasowsky, I., Ueber 
das Meningokokkentoxin. (Z. Immun.forschg 78, H. 5/6, 451, 1933.) 
An Filtraten von Bouillonkulturen wird die Toxinbildung von 10 Meningo- 
kokkenstämmen, den Typen „A“, „B“ und ,,C“ zugehörend, verfolgt. Filtrate 
vertragen 15 Minuten langes Kochen, eine Stunde Kochen hebt ihre Giftigkeit 
auf; sie können gefroren und nach Huntoon gereinigt werden. Intrakutane 
und subkutane Injektionen rufen Infiltrationen und örtliche Nekrose hervor, 
intraperitoneale, meist auch intravenöse Injektionen töten die Tiere unter Ver- 
giftungserscheinungen. Subokzipitale Einführung ergibt das Bild der Me- 
ningitis, wie es auch nach Einführung von Meningokokkenkulturen selbst zu 
beobachten ist: Anatomisch typische Veränderungen an den Hirmhäuten und 
unspezifische, degenerative Erscheinungen an Leber, Nieren, Milz und Darm. 
Die Filtrate geben spezifische Reaktionen (Präzipitation, Flockulation und 
Komplementbindung) mit Immunseren und Rekonvaleszentenserum und 
können durch spezifisches Pferdeserum neutralisiert werden. Nach 2!4monatiger 
Behandlung mit 4—5°/,, Formalin verlieren die Filtrate ihre Giftigkeit. 
Verff. nehmen in den Filtraten einen spezifischen Giftstoff an, den sie 
seiner immunbiologischen, physikalischen und chemischen Eigenschaften nach 
den löslichen „echten“ Toxinen zuzählen. O. Koch (Berlin). 


Isabolinski, M., Judenitsch, W., und Simonow, P., Dysenteriestudien 
(Z. Immun.forschg 77, H. 1/2, 12, 1932.) 

Wahrend einer Dysenterieepidemie in einem Irrenhaus in Smolensk konnten 
von den Verff. 15 verschiedene Dysenteriebazillenstämme isoliert werden, die 
den Shiga-Kruse- und Flexner-Typen gehörten. Die gründliche bakteriologische 
und biologische Durchuntersuchung der gezüchteten Stämme zeigte, daß die 
biologischen Eigenschaften der Bakterien sehr labil und wechselnd waren. Bei 
Schutzimpfungen mit Dysenterieanatoxin wurde eine Hautreaktion beobachtet, 
die der Schickschen Kutanreaktion sehr ähnlich ist; diese Schutzimpfung 
ruft im Serum die Bildung von Agglutininen, verbunden mit komplement- 
bindenden Stoffen, hervor. Roulet (Berlin). 


Tomcsik, I., und Szongott, H., Ueber die spezifischen Polysaccha- 
ride der Milzbrandbazillen. (Z. Immun.forschg 76, H. 3/4, 214, 1932.) 
Ausgang dieser Untersuchungen bildete der von Avery und Goebel 

(J. of exper. Med. 50/54, 1929/1931) erbrachte Nachweis, daß Pneumokokken- 
Polysaccharide, mit gereinigtem Pferdeserum vermischt, eine Immunität gegen 
Pneumokokken im Tierkörper hervorrufen können; diese Versuche wurden so 
gedeutet, daß die Pneumokokken-Polysaccharide als Träger der Typusspezifität 
angesehen worden waren, sie sollten eine bedeutende Rolle für die Virulenz 
der Keime spielen; sie waren stets in der Kapsel (bzw. Ektoplasma) enthalten. 
In dieser Mitteilung wird gezeigt, daß man aus Milzbrandbazillen Poly- 
saccharide isolieren kann, welche nach Hydrolyse 60 % d-Glykose und 0,8 % 
Stickstoff enthalten; sie geben eine positive Präzipitinreaktion mit Milzbrand- 
Immunserum auch in sehr hohen Verdünnungen. Diese serologische Aktivität, 
wie auch die Zusammensetzung der Polysaccharide ist die gleiche für virulente 
und abgeschwächte Milzbrandstämme wie auch für B. anthracoides; ein Zu- 
sammenhang zwischen Virulenz der Stämme und serologischem Aktivitäts- 
grad der entsprechenden Polysaccharide konnte nicht nachgewiesen werden. 
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Im Gegensatz zu den Pneumokokken besteht die Kapsel des Milzbrandbazillus 
nicht aus Polysacchariden, sondern aus einer mit CuSo, fallbaren Substanz 
mit hohem Stickstoffgehalt', die in die Gruppe der Proteine einzureihen 
ist. Roulet (Berlin). 


Kahn, M.C., Weitere Bemerkungen zur morphologischen Unter- 
suchung über den Entwicklungszyklus der Einzelzelle des 
Tuberkelbazillus. (Zbl. Bakter. I Orig. 125, 451, 1932.) 

Kahn wendet sich gegen die Einwände, die von Oerskov (Ref. Zbl. Path. 

55, 446, 1932) gegen die Schlüsse K.s über den Entwicklungszyklus des Tuberkel- 

bazillus in der Einzelbazillenkultur bei direkter Beobachtung gemacht worden 

sind. K. hält an folgendem Entwicklungsgang des Tuberkelbazillus fest: 

1. Anfangssegmentation eines Stäbchens in drei oder mehrere eiförmige Ein- 

heiten. 2. Teilung dieser Einheiten in Diplokokkenformen. 3, Ständige Weiter- 

teilung dieser Diplokokken in feinere Kleinkokken bis zum schließlichen Zu- 
standekommen eines kolonieähnlichen Konglomerats allerfeinster Kleinkugeln, 
von dem dann unendlich feine, dünne Stäbchen heraussprießen. 4. Diese 
winzig kleinen Stäbchen unterziehen sich einer weiteren Veränderung, bei der 
sie an Länge und Dicke zunehmen und so dann später zu dem reifen Tuberkel- 
bazillus auswachsen. Daß die in diesem Entwicklungszyklus auftretenden 

Granula und nichtsäurefesten Elemente Degenerationsprodukte darstellen, 

wie Oerskov behauptet hat, wird mit folgenden Begründungen zurückgewiesen: 

1. Am Ende des oben genannten Entwicklungszyklus entsteht eine den ganzen 

Mikrotropfen einnehmende Kolonie. 2. Diese Kolonie wird, auf Eiernährboden 

übertragen, zu einer gutwachsenden Tuberkelbazillenkultur, mit der bei Meer- 

schweinchen Tuberkulose erzeugt werden kann. 3. Mit einer kleinen Dosis 
der Granula kann man bei Meerschweinchen Tuberkulose erzeugen. 4. Die 

Technik von Oerskov kann nicht als zuverlässig bezeichnet werden. 

Randerath (Düsseldorf). 


Oerskov, J., Erwiderung auf Morten C. Kahns: „Weitere Be- 
merkungen zur morphologischen Untersuchung über den Ent- 
wicklungszyklus der Einzelzelle des Tuberkelbazillus.“ (Zbl. 
Bakter. I Orig. 126, 580, 1932.) 

Antwort auf vorstehende Bemerkungen von M. C. Kahn. 
Randerath (Düsseldorf). 


Felton, LL D., Virulenzstudien. IV. Einfluß des Wachstums auf 
verschiedenen Nährböden auf die Virulenz der Pneumokokken. 
V. Der Einfluß von Sauerstoff, Stiekstoff und Kohlenstoff- 
oxyd auf die Virulenz wachsender Pneumokokken. [Studies 
on virulence. IV. Influence on virulence of pneumococci of 
growth on various media. V. The effect of oxygen, nitrogen, 
and carbon dioxide on the virulence of growing pneumococci.| 
(J. of exper. Med. 56, Nr 1, 1932.) 

Wurden Pneumokokken auf Nährböden gezüchtet, welche mit Lunge 
oder Herz von Kälbern oder mit Körpermuskulatur vom Pferd versetzt waren, 
so erhält sich ihre Virulenz über lange Zeit; umgekehrt nahm diese bei Nähr- 
böden mit Kälbermilz ab. Bei 7 Pneumokokkenstämmen wurde eine Steigerung 
der Virulenz bei einem Nährboden, welcher Lungengewebe enthielt, beobachtet. 
Die Virulenz hält sich in normalem Pferdeserum, nimmt aber sehr schnell ab 
in Immunserum oder in einer Pneumokokkenantikörperlösung. Immunserum, 
welches seinen schützenden Antikörper verloren hat, verhält sich ähnlich wie 
Normalserum. Nährböden, welche mit Material von ganzen Kaninchen versetzt 
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sind, sind fiir die Erhaltung der Virulenz der Pneumokokken weniger geeignet 
als ähnlich mit Geweben von Meerschweinchen hergestellte. 

Pneumokokken vom Typus I verlieren bei Gegenwart von reinem Sauer- 
stoff oder reiner Kohlensäure an Virulenz, während sich solche bei Gegenwart 
von Stickstoff nicht ändert. Bei Gegenwart von 20 Teilen Sauerstoff und 
80 Teilen Stickstoff trat fast kein Virulenzverlust auf, dagegen fand sich solcher 
bei Gegenwart von 5 Teilen Sauerstoff und 95 Teilen Stickstoff, sowie 10 Teilen 
Sauerstoff und 90 Teilen Stickstoff. Nährböden, welche unter aeroben Be- 
dingungen für die Erhaltung der Virulenz ungünstig sind, blieben dies auch 
unter Stickstoff. Nährböden mit Meerschweinchenmaterial hielten die Virulenz 
der Pneumokokken, wenn auch mit einer geringen Abnahme, durch 246 Ueber- 
tragungen unter Stickstoff bei. Wurden die Nährböden mit Material von Mäusen, 
welche eine Pneumokokkeninfektion überstanden hatten, hergestellt, so trat 
unter Stickstoff zunächst Virulenzabnahme, später aber nach 246 Ueber- 
tragungen sogar Wiederherstellung zu noch höherer Virulenz ein. Steigerung 
der Temperatur während 10 Tagen von 36,5 auf 42 Grad bei einem sonst zur 
Erhaltung der Virulenz unter aeroben Bedingungen geeigneten Nährboden 
ließ eine Virulenzabnahme erkennen. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Sabin, A. B., Verfolgung des therapeutischen Mechanismus von 
Antipneumokokkenserum in seinem Einfluß auf die experi- 
mentelle Pneumokokkenhautinfektion bei Kaninchen. I. Das 
Vorhandensein eines nichtantibakteriellen therapeutischen Fak- 
tors im Antipneumokokkenserum. [A study of the therapeutic 
mechanism of antipneumococcic serum on the experimental 
dermal pneumococcus infection in rabbits. I. The presence 
in antipneumococcic serum of a non-antibacterial therapeutic 
factor.] (J. of exper. Med. 56, Nr 4, 1932.) 

Antipneumokokkenserum enthält außer dem gegen die verschiedenen Be- 
standteile der Bakterien gerichteten Antikörper einen nichtantibakteriellen 
therapeutischen Faktor. Dieser konnte von den antibakteriellen Antikörpern 
durch Resorption mit homologen, durch Hitze abgetöteten, virulenten Pneumo- 
kokken getrennt werden. Der nichtantibakterielle Faktor ist nicht typus- 
spezifisch, aber wahrscheinlich speziesspezifisch, er wird durch konzentriertes 
Filtrat einer Pneumokokkenbouillonkultur nicht neutralisiert. Der therapeuti- 
sche Einfluß des nichtantibakteriellen Faktors wurde an Hand der experimen- 
tellen Pneumokokkenhautinfektion der Kaninchen gezeigt; die Beeinflussung 
tritt auf, wenn der Faktor allein oder zusammen mit einer gewissen unterwirk- 
samen Serumdose verabreicht wird. Es scheint, daß der letzte Ausgang einer 
Pneumokokkeninfektion wesentlich auf diesem nicht antibakteriellen Faktor 
beruht. G. Herxheimer (Wiesbaden). 


Finland, M., und Sutliff, W. D., Spezifische Antikörperreaktion auf 
intrakutane Injektionen von Pneumokokkenstoffen beim 
Menschen. [Specific antibody response of human subjects to 
intracutaneous injection of pneumococcus GE (J. of 
exper. Med. 55, Nr 6, 1932.) 

Das Blut von 63 Menschen, welche in letzter Zeit keine Infektionen durch- 
gemacht hatten, wurde auf Gehalt an spezifischen Antikörpern gegen virulente 
Stämme des Pneumokokkentypus I, II und III vor und nach intrakutanen 
Einspritzungen sehr kleiner Mengen von Pneumokokkenstoffen geprüft. Die 
gleichzeitige Einspritzung der spezifischen Polysaccharide aller 3 Pneumokokken- 
typen und von Eiweißen und Autolysaten vom Typus I und II erzeugte das 
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Auftreten oder die Verstärkung einer gegen die Pneumokokken gerichteten 
Einwirkung des ganzen defibrinierten Blutes und zumeist Auftreten mäuse- 
schützender Antikörper und Agglutinine für einen oder mehrere Typen. Eine 
oder mehrere Einspritzungen des eiweißfreien typusspezifischen Polysaccharides 
bewirkte Auftreten von Antikörpern gegen den homologen, aber nicht gegen 
die anderen Pneumokokkentypen. Pneumokokkeneiweiß dagegen zeitigte keine 
spezifischen Antikörper. Einmalige intrakutane Injektionen kleiner Autolysat- 
mengen der virulenten Stämme I, II oder III bewirkten Erhöhung des Anti- 
pneumokokkentiters mit Auftreten von Agglutininen und Schutzkörpern bei 
etwa 1/, der Individuen. G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Sutliff, W. D., und Finland, M., Antipneumokokken-Immunitätsreak- 
tionen bei Leuten verschiedenen Alters. [Antipneumococcic 
immunity reactions in individuals of different agees.] (J. of 
exper. Med. 55, Nr 6, 1932.) 

Die pneumokokzide Einwirkung des ganzen defibrinierten Blutes wechselt 
beim Menschen mit dem Alter. Sie wird mit der Mutter auf das Kind über- 
tragen, verschwindet aber nach 3—5 Wochen, um im Alter von 2 Jahren 
wieder zu erscheinen und dann zuzunehmen. Die gegen die Pneumokokken 
gerichtete Wirkung des Blutes ist bei den einzelnen Pneumokokkentypen ver- 
schieden, am seltensten bei Typus I, am häufigsten bei Typus II, in der Mitte 
stehend bei Typus III. Die Hautreaktionen gegenüber den Eiweißen und 
Autolysaten der Pneumokokken sind bei kleinen Kindern negativ oder 
selten positiv, in der weiteren Kindheit nicht sehr häufig positiv, dagegen in 
einem hohen Hundertsatz bei Erwachsenen positiv. 

G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Goodner, K., und Dubos, R., Studien über die quantitative Wirkung 
eines spezifischen Enzyms bei der durch Pneumokokken vom 
Typus III bei Kaninchen in der Haut gesetzten Infektion. 
[Studies on the quantitative action of a specific enzyme in 

' type III pneumococcus dermal infection in rabbits.] (J. of 
exper. Med. 56, 4, 1932.) 

as Enzym, welches in spezifischer Weise die Kapselpolysaccharide der 

Pneumokokken vom Typus III zersetzt, muß in genau bestimmter Menge 

gegeben werden, um die Erholung von mit diesem Pneumokokkus in die Haut 

infizierten Kaninchen zu bewirken. Die nötige Minimalmenge des Enzyms hat 
bestimmte Beziehungen zu der Schwere der Infektion, wie sie durch die Zahl 
der im strömenden Blut vorhandenen Pneumokokken angezeigt wird. 

G. Herzheimer (Wiesbaden). 


Schneider,Bruno, Versuche über den Einfluß wechselnder Lebens- 
bedingungen auf die morphologische und biologische Veränder- 
Bno von Diphtheriebazillen. (Zbl. Bakter. I Orig. 121, 213, 
1931. 

Echte Diphtheriebazillen zeigen schon nach einmaliger Passage auf ver- 
schiedenen Nährböden deutliche morphologische Unterschiede ohne Aenderung 
der Toxizität. Das gleiche gilt für die Züchtung auf Organnährböden. Durch 
längere Verweildauer in verschiedenen Nährböden geht auch die Toxizität ver- 
loren. Durch häufiges Ueberimpfen auf Blutagar können aber die degenerierten 
Bazillen ihre früheren Eigenschaften in morphologischer und biologischer 
Hinsicht wiedergewinnen. 

Die gleichen Veränderungen zeigen atypische und atoxische, im mensch- 
lichen Organismus aufgefundene Diphtheriebazillen. Atypische Diphtherie- 
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bazillen sehen nach mehreren Passagen auf Blutnährböden echten Diphtherie- 
bazillen völlig gleich. Atoxische Stämme können in der Kultur zu stark toxi- 
schen werden. Die Unterschiede zwischen Diphtherie- und Pseudodiphtherie- 
bazillen müssen fließende sein. Randerath (Düsseldorf). 


Clauberg und Marcuse, Studien über die Virulenz des Diphtherie- 
bazillus. I. Mitt. Zeigt der Diphtheriebazillus jahreszeitliche 
Schwankungen seiner Virulenz? (Zbl. Bakter. I Orig. 121, 229, 
1931. 

3a Virulenzprüfungen an Diphtheriebazillen zeigten eine Häufung der 
stark positiven Versuchsausfälle im Herbst, der schwach positiven in der 

Jahresmitte. Die graphische Darstellung der Virulenzkurve der Diphtherie- 

bazillen in Berlin ergibt einen deutlichen Parallelismus zu der von Seligmann 

gefundenen Diphtheriemorbiditätskurve. Randerath (Düsseldorf). 


Kuhn, Ph., und Sternberg, K., Ueber Bakterien und Pettenkoferien. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 121, 113, 1931.) 

Die Arbeit befaßt sich mit der Stellung der Pettenkoferien (Kuhn) im 
System der Mikroorganismen. Die Pettenkoferien finden sich in jeder Rein- 
kultur von Bakterien. Sie sind von den letzteren abzutrennen, morphologisch 
schon deshalb, weil sie Kerne besitzen. Ihrer Form nach stehen sie Protozoen 
nahe. Sie zeigen amöboide Beweglichkeit. Die Vermehrung erfolgt durch 
Teilung und durch Bildung von Zysten mit Sporen. Letztere dringen in die 
Bakterien ein und wachsen wieder zu Pettenkoferien aus. Die Pettenkoferien 
sind die Bakteriophagen, die die Bakterien im Laboratoriumsversuch ver- 
nichten. Dabei werden entweder die Bakterien von den Pettenkoferien gefressen 
oder die Sporen dringen in die B-Form der Bakterien ein, wodurch letztere 
krank werden und zugrunde gehen. Die Vernichtung der Bakterien auf der 
Platte durch die Pettenkoferien erzeugt das d’Herellesche Loch. Die Sporen 
passieren Filter. 

Bei allen Bakterien herrscht keine Monomorphie, sondern Dimorphie. 
Alle stäbchenförmigen Bakterien können in Kokkenformen übergehen. Die 
Bakterien bilden gegen die Infektion mit Sporen der Pettenkoferien resistente 
C-Formen, die die völlige Vernichtung der Bakterien verhindern. Die C-Formen 
sind auf künstlichen Nährböden stabil, bei Tierpassage können sie in die B-Form 
zurückverwandelt werden. 

Die Technik der Beobachtung, der Abimpfung, der Fixierung und Färbung 
der Bakterien und der Pettenkoferien, die zu den Anschauungen der Verff. führt, 
wird eingehend beschrieben. In einem besonderen Abschnitt befaßt sich Kuhn 
mit den Beziehungen seiner Anschauungen zu den Lehren von der Mono- oder 
Pleomorphie der Bakterien, der Mutation und dem d’Herelleschen Phänomen. 

Randerath (Düsseldorf). 
Herzberg, K., Versuche zur chemischen Beeinflussung des Vakzine- 
virus. (Zbl. Bakter. I Orig. 122, 231, 1931.) 

Versuche, das Vakzinevirus abzutöten, ergaben, daß bei Gegenwart 
von Lichtenergie unter den Akridinen und Thiazinen Substanzen mit viru- 
lizider Wirkung vorhanden sind. Methylenblau 1:20000000 und Sanoflavin 
1:50000000 vernichten das Vakzinevirus im zerstreuten Tageslicht in einer 
Stunde. Methylenblau 1: 1000000 vernichtet es im Sonnenlicht in 30 Sekunden. 
Im chemotherapeutischen Versuch am vakzinegeimpften Kaninchen ließ sich 
erstmalig durch ein intravenös gegebenes Heilmittel bei gleichzeitiger Be- 
strahlung der geimpften Haut die Bildung konfluierender Lapine unterdrücken. 

Randerath (Düsseldorf). 
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Menk, W., und Schreiber, W., Ueber die experimentelle Infektion 
von Mäusen mit Typhusbazillen. (Z. Immun.forschg 75, H 5/6, 503, 
1932. 

Ks rd in dieser Mitteilung das Haften der Typhusbazillen in den Geweben 
bzw. in den Organen besonders studiert; die Untersuchungen zeigen, daß die 
weiße Maus für solche Versuche ein sehr geeignetes Testobjekt ist. Die Tiere 
wurden mit Kochsalzaufschwemmungen untertödlicher Dosen von Typhus- 
bazillenkulturen subkutan, seltener intravenös oder intraperitoneal infiziert 
(2/10 —/s0 Oese einer 24stündigen Agarkultur). Die makroskopisch feststellbaren 
Veränderungen bestanden in Schwellung der Lymphknoten und der Milz, der 
histologische Befund war aber für Typhus nicht charakteristisch (4.—6. Tag 
nach der Infektion). Die bakteriologischen Ergebnisse zeigen, daß die Art 
der parenteralen Infektion keinen unterschiedlichen Einfluß auf das Haften 
der Typhusbazillen in den Organen ausübt: die Keime konnten bis zum 26. Tag 
nach der Infektion in den meisten Organen nachgewiesen werden. In der 
7. Woche nach der Infektion waren sämtliche Tiere Typhus-positiv, in der 
8. Woche war die Zahl der negativen Tiere fast so groß wie die der positiven 
und von der neunten Woche an konnten keine Typhusbazillen mehr in den 
Organen nachgewiesen werden. Roulet (Berlin). 


Salib, S., Ueber den Einfluß von kohlensäurereicher Luft und 
von angesäuerter Nahrung auf den Verlauf der experimentellen 
Milzbrandinfektion. (Zbl. Bakter. I Orig. 122, 303, 1931.) 

Unter bestimmter Versuchsanordnung in einer Kohlensäureatmosphäre 
lebende Meerschweinchen sterben nach Milzbrandinfektion später als 
Kontrolltiere in gewöhnlicher Luft. Nicht so deutlichen Ausfall zeigten Ver- 
suche an Mäusen und an Ratten, die trotz hoher Infektionsdosis nicht regel- 
mäßig an Milzbrand starben. Die Mäuse- und Rattenversuche sind daher nicht 
verwertbar. 

Versuche, eine Beeinflussung der Milzbrandinfektion durch Zusatz von 
Säuren zur Nahrung zu erreichen, hatten kein einheitliches Resultat, was von 
dem Verf. darauf zurückgeführt wird, daß eine genaue Dosierung der Säure 
nicht möglich war. Randerath (Düsseldorf). - 


Scholer, H., Vergleichende Untersuchungen über die lokaleAna- 
phylaxie verschiedener Organe. (Z. Immun.forschg 79, H. 1/2, 99, 1933.) 
Verf. vergleicht den Ausfall der lokalen anaphylaktischen Reaktion an 
Magen, Darm und Mesenterium sensibilisierter Kaninchen. Nach der Roessle- 
schen Auffassung der lokalen anaphylaktischen Entzündung als Abwehr- 
versuch des Organismus zur Fixierung des Antigens an seiner Eintrittspforte, 
müßte eine starke entzündliche Reaktion an der Darmwand als Eintrittspforte 
sensibilisierender Substanzen (enterale Sensibilisierung) zu erwarten sein. 
Kaninchen werden mit Pferde- und Schweineserum bis zum positiven Aus- 
fall des Arthusschen Phänomens sensibilisiert. Die Erfolgsinjektion wird nach 
Laparotomie in die Magenwand, die Dünndarmwand und das Mesenterium 
ausgeführt. Während an der Magenwand eine starke entzündliche Reaktion 
eintritt, kann eine solche am Dünndarm und Mesenterium auch histologisch 
nicht nachgewiesen werden. 

Nach Verf. ist für diese ‚„Nullreaktivität‘, die nicht für die Roesslesche 
Auffassung spricht, nicht eine fehlende Entzündungsbereitschaft der Darm- 
wand, nicht eine zu schnelle Resorption des eingespritzten Serums, und auch 
nicht der Mangel an Antikörpern verantwortlich; eine andere Ursache kann 
auch nicht gezeigt werden. O. Koch (Berlin). 
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Kremer, W., Uebertragungs- und Hemmungssubstanzen im Blute 
von Allergikern. (Z. Immun.forschg 78, H 3/4, 382, 1933.) 


In dem Blute von Allergikern können Uebertragungs- sowie Hemmungs- 
substanzen (Antiallergene) nachgewiesen werden. Uebertragungssubstanzen, 
die durch Einspritzung des Serums eines Allergischen in die Haut eines Nicht- 
überempfindlichen gebracht werden, ermöglichen, bei diesem eine Haut-Ueber- 
empfindlichkeitsreaktion durch Einspritzung des entsprechenden Allergens zu 
erzeugen. Mischt man dagegen einen Allergenextrakt mit hemmungssubstanz-, 
d. h. antiallergenhaltigem Blut und spritzt dieses Gemisch dem Ueberempfind- 
lichen ein, so tritt keine Quaddelbildung auf. Die beiden Substanzen sind so 
häufig im Blute von Allergischen nachzuweisen, daß sie als normale Begleit- 
erscheinungen der Allergie aufzufassen sind. 

Verf. zeigt an einzelnen Beispielen, daß nicht beide Substanzen neben- 
einander im Blute vorhanden sein müssen, sondern auch einzeln nachweisbar 
sein können. Das parallele Verhalten der Stärke der Hautreaktion mit dem 
Gehalt des Blutes an Uebertragungsstoffen (Levine und Coca) macht es 
wahrscheinlich, daß diese die Träger der Ueberempfindlichkeit sind. 

O. Koch (Berlin). 


Berger, F., Die phänologischen Verhältnisse Wiens als Grundlage 
der Behandlung der Pollenallergie. (Z. Immun.forschg 78, H. 3/4, 
284, 1933.) 

Die genaue phänologische Erfassung eines Gebietes ist nicht nur Grundlage 
einer klimatherapeutischen Behandlung, sondern läßt auch bei der Austestung 
der Ueberempfindlichkeit alle Pflanzen von vornherein ausscheiden, die zu 
dieser bestimmten Zeit nicht blühen oder schon geblüht haben. 

Auf Grund zweijähriger Beobachtung gibt Verf. Tabellen der Blüte und 
Stäubzeit der hauptsächlich zu berücksichtigenden heufiebererzeugenden 
Gräser in Wien und Umgebung. Es ist zu beachten, daß derartige phänologische 
Daten nur für ein bestimmtes Gebiet gültig sein können, da sie oft in geringen 
Entfernungen und geringen Höhenunterschieden wechseln. 0. Koch (Berlin). 


Freeman, J., Das Antigen von Graspollen zur Desensibilisierung 
von Heufieberkranken. [The grass-pollen antigen for hay-fever 
desensitisation.] (Lancet 1933 I, Nr 11, 573.) - 


Der gewöhnliche, durch Graspollen verursachte Heuschnupfen ist in 
England hundertmal häufiger und wichtiger als alle anderen Pollenfieber (ver- 
ursacht durch die Pollen von Bäumen, Kompositen usw.) zusammen. An zwei 
Fällen wird gezeigt, daß die Patienten zwar gegen 8 verschiedene Grassorten 
empfindlich waren, daß sie aber trotzdem mit dem Extrakt einer einzigen Sorte 
(Phleum pratense) mit Erfolg desensibilisiert werden konnten. Extrakte aus 
sehr verschiedenen Pollensorten bilden ein für alle Fälle genügendes Mittel 
zur Desensibilisierung; es besteht also keine strenge Spezifität. 

Sincke (Hamburg). 


Freeman, J., Ueber das Pollenantigen bei der Heufieber-Desen- 
sibilisierung II. [The grass-pollen antigen for hay-fever desen- 
sitisation II.] (Lancet 19331, Nr 12, 630.) 

Im 2. Teil der Abhandlung wird die Therapie des Heufiebers besprochen. 
Heilung ist stets möglich, sollte aber nur in wirklich schweren Fällen angestrebt 
werden. Als Indikator des Heilerfolges ist die Hautreaktion sehr brauchbar. 
Es besteht keine Gefahr, daß nach einer Desensibilisierung eine verstärkte 
Sensibilisierung auftritt. Sincke (Hamburg). 
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Apitz, K., Ueber anaphylaktische Organveränderungen bei Ka- 
ninchen. (Virchows Arch. 289, 1933.) 


Die Versuche wurden an 24 Tieren ausgeführt, die nach verschiedener Vor- 
behandlung und wechselnder Inkubation eine massive Antigeneinspritzung 
intravenös erhielten. 7 Tiere gingen akut im Schock zugrunde, 5 im protra- 
hierten, 12 Tiere überstanden die Reinfektion und wurden in wechselnden Ab- 
ständen getötet. Die Sektionsbefunde sowie die wesentlichsten mikroskopischen 
Befunde sind in einer Tabelle zusammengestellt. An den Organen wurden die 
folgenden Befunde erhoben: Entartungserscheinungen der Leber und am 
Herzmuskel. Entzündungen am Herzmuskel der rechten Kammer und in den 
Gefäßwänden. Mesenchymale Reaktionen im Sinn einer großzelligen Umwand- 
lung der Milz und der Entwicklung monozytärer und myeloischer Zellen in der 
Leber. Das Zustandekommen dieser degenerativen und entzündlichen Ver- 
änderungen wird von unspezifischen Schädlichkeiten beeinflußt. Ob in den 
mesenchymalen Reaktionen eine Abwehrfunktion zum Ausdruck kommt, 
läßt sich nach Versuchen an aktiv sensibilisierten Tieren nicht entscheiden. 
Manches spricht dafür, daß regeneratorische Vorgänge wesentlicher oder allein 
ausschlaggebend sind. W. Gerlach (Basel). 


Pels Leusden, Friedrich, und Petrich, Erwin, Gekochtes flüssiges 
Serum als Antigen zur Herstellung präzipitierender Antisera. 
(Z. Immun.forschg 78, H. 5/6, 393, 1933.) 


Nach Verdünnung mit der drei- bis fünffachen Menge Aq. dest. kann reines 
Serum langsam bis zum Aufwallen erhitzt werden, ohne daß es koaguliert. 
Nach Zusatz der physiologischen Menge 8,5 proz. NaCl-Lésung erhalten Ka- 
ninchen zur Immunisierung 12—15 Injektionen in Abständen von 3—4 Tagen 
à 0,5 ccm Serum intravenös. 


Antikörperbildung gegen homologes, gekochtes, flüssiges Serum erfolgt 
schnell, ohne hohe Werte zu erreichen (3. Inj. Titer 1:1000) und fällt langsam 
wieder ab. Antikörperbildung gegen homologes Nativserum langsam, erreicht 
hohe Werte (7. Inj. Titer bis 1:20000), um schnell wieder abzufallen. Ver- 
wandtschaftsreaktionen zeigen sich sowohl gegen gekochtes wie auch gegen 
Nativserum. Heterologe Reaktionen nur gegen gekochtes Serum. 


Antikörperbildung gegen Kochserum scheint unabhängig zu sein von der 
gegen Nativserum. Zur Unterscheidung gekochter Eiweißarten ist die Methode 
noch nicht brauchbar. O. Koch (Berlin). 


Witebsky, E., und Klinke, J., Die serologische Spezifität des Neben- 
nierenmarks. (Z. Immun.forschg 78, H. 5/6, 509, 1933.) 


Verff. versuchen durch serologische Methodik (Komplementbindungs- 
reaktion) eine Differenzierung von Nebennierenrinde und -mark. Die Neben- 
nierenanteile des Rindes werden sorgfältig getrennt, zerrieben, in physiologischer 
Kochsalzlösung aufgeschwemmt, sterilisiert und zur Behandlung von Kaninchen 
mit der zwei- bis dreifachen Menge Serum vermischt. Intravenöse Injektionen: 
Erste Woche drei- bis fünfmal, zweite und dritte Woche dreimal, danach 
zweimal. Entblutung nach vier- bis fünfwöchiger Behandlung. 


Das Rindenantiserum reagiert mit verschiedenen Organextrakten; Mark- 
antiserum dagegen nur mit alkoholischen Markextrakten; es greift auf Mark- 
extrakte anderer Tierarten über. Markantiserum reagiert nicht mit Hirnextrakt, 
aber Hirnantiserum greift auf Nebennierenmarkextrakt über (Hinweis auf 
ontogenetische Beziehung). 0. Koch (Berlin). 
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Ginsburg, S. J., Kalinin, W. S., und Guljaewa, A. P., Ueber die Mög- 
lichkeit einer schnellen Diagnose bei epidemischer Meningitis. 
(Z. Immun.forschg 78, H. 5/6, 463, 1933.) 

Die Komplementbildungsreaktion mit Patientenliquor als Antigen (am 
günstigtsen am 3.—7. Krankheitstage vor Beginn der Serumtherapie entnommen) 
und einem polyvalenten Antimeningokokkenpferdeserum ist unter 252 klinisch 
positiven Fällen in 70%, positiv, bakteriologisch 54%. Die Reaktion fällt 
mit Normalpferdeserum und Pneumokokkenserum immer negativ aus, positiv 
dagegen mit Gonokokkenserum. Inwieweit der Ausfall der Reaktion mit dem 
klinischen Verlauf, dem Einfluß der Serumbehandlung übereinstimmt, kann 
noch nicht sicher gesagt werden. (Die Einzelheiten der Reaktion werden genau 
beschrieben, ihre Beachtung ist für den Ausfall der Reaktion entscheidend.) 

O. Koch (Berlin). 


Witebsky, E., und Zeissig, A., Zur serologischen Analyse der Schleim- 
haut des Intestinaltraktus. (Z. Immun.forschg 76, H. 3/4, 266, 1932.) 
Die mitgeteilten sehr zahlreichen Versuche zeigen, daß man durch Vor- 
behandlung von Kaninchen mit wässerigen Suspensionen von Magen-Darm- 
schleimhaut des Rindes die Bildung von Lipoidantikörpern beobachten kann. 
Labmagen- (Abomasus-) Schleimhaut-Antisera reagierten ausschließlich mit 
alkoholischem Labmagen-Extrakt, dagegen nicht mit anderen alkoholischen 
Magen-Darmextrakten; eine ähnliche Spezifität kommt auch den Duodenal- 
schleimhaut-Antiseris zu. Andere Magendarmabschnitte des Rindes (Speise- 
röhre, Netzmagen und Mastdarm) zeigten keine solche Spezifität. „Die eigen- 
artige Spezifität der Abomasus- und Duodenumschleimhaut-Antisera kam aber 
dadurch besonders zum Ausdruck, daß sie auch auf die entsprechenden Abo- 
masus- und Duodenalschleimhaut-Extrakte zweier anderer Rinder-Individuen 
nicht übergriffen“. Verff. meinen, daß es sich hierbei um besondere organ- 
spezifische Reaktionsfähigkeiten handeln müsse, welche individuell oder 
vielleicht gruppenmäßig vorkommen. 

In Labmagen- und Duodenum-Extrakten läßt sich der A-Rezeptor in großen 
Mengen nachweisen. 

Bei Schweinen ergaben ähnliche Untersuchungen andersartige Befunde; 
Lipoidantikörper waren unter ähnlichen Bedingungen wie beim Rind im allge- 
meinen nicht feststellbar (‚eine Ausnahme machten höchstens Fundus-Anti- 
sera“). Die Prüfung der Schweine-Darmschleimhaut-Antisera gegenüber 
wässerigen Schleimhautsuspensionen ließ immerhin relativ spezifische Anti- 
körperfunktionen erkennen, z. B. ließen (nach Absorption der übergreifenden 
Antikörperfunktionen) Fundus-, Pylorus- und Mastdarm-Antisera eine solche 
organspezifische Wirkung erkennen. Roulet (Berlin). 


Klopstock, A., und Misawa,T., Beiträge zur Kenntnis der Trennung 
von Lipoidhaptenen durch anorganische Adsorbentien. 
(Z. Immun.forschg 79, Nr 1/2, 53, 1933.) 

Aus einem Organextrakt, der ein Gemisch von Haptenen enthält, können 
nach Rudy einzelne Haptene durch Adsorption an anorganische Substanzen 
herausgenommen werden. 

Verff. suchen nach dieser Methode Lezithinhapten, artspezifisches, und 
das für die Blutgruppe A spezifische Hapten zu trennen; gleichzeitig werden 
die schon von Rudy untersuchten Wassermann- und Hirnlipoidhaptene sowie 
die Forssmanschen Haptene berücksichtigt. Als Adsorbentien werden Kaolin, 
Aluminiumhydroxyd und tertiäres Kalziumphosphat benutzt. 

Mit diesen kann aus Organextrakten, wie auch aus einer gereinigten 
Lezithinfraktion aus Rinderherzen das Lezithinhapten nicht aufgenommen 
werden, während Wassermann-Lipoidhaptene und Forssmansche Haptene 
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entfernt werden. Wie das Lezithinhapten verhält sich das organspezifische 
Hirnlipoidhapten. Deutliche Unterschiede können für das artspezifische und 
das A-gruppenspezifische Hapten gezeigt werden: Ersteres kann sowohl durch 
Aluminiumhydroxyd als auch Kaolin nicht oder kaum aus Extrakten entfernt 
werden, das A-spezifische Hapten wird dagegen weitgehend adsorbiert. Die 
Rolle der Begleitstoffe für die Aufnahme von Haptenen, worauf schon Rudy 
hingewiesen hat, zeigt die Beobachtung, daß die Lezithinhaptenfunktion durch 
keine der verwendeten Substanzen aus Organextrakten oder aus einer ge- 
reinigten Lezithinfraktion zu entfernen ist, aber das aus Eiern gewonnene 
Lezithin (Merck), dem ein Teil seiner Begleitstoffe fehlen, büßt bei Vorbehand- 
Jung mit den Adsorbentien seine Haptenfunktion vollständig oder teilweise 
ein. Schließlich zeigen die Verff., daß Haptenfunktion und Kobragift-aktivierende 
Funktion von Organextrakten und Lezithin durch die Absorbentien nicht 
gleichartig beeinflußt werden, was für ihre Unabhängigkeit voneinander spricht. 
O. Koch (Berlin). 


Russel, P. M. G., Mongolismus bei Zwillingen. [Mongolism in twins. ] 
(Lancet 1933 I, Nr 15, 802.) 

Es wird ein Fall von mongoloiden Zwillingen beschrieben, die offensichtlich 
zweieiigen Ursprungs waren. Der Fall gibt Gelegenheit, die Theorie vom Defekt 
des Keimplasmas zu diskutieren und als wenig befriedigend hinzustellen. 

Sincke (Hamburg). 


Scheidt, W., Absolutes und korrelatives Denken. Entgegnung auf 
Dr. Aeblys Aufsatz „Fehlertheorie und Kollektivmaßlehre“. 
(Z. Konstit.lehre 17, H. 3, 1933.) 

Die vorgeschlagene korrelativistische Methode ist nicht eine Frage der 
formalen rechnerischen Aufmachung, sondern der Grundeinstellung; sie erfaßt 
die biologisch wichtigsten Verteilungsunterschiede, was die absolutistischen 
Methoden nicht tun. Helly (St. Gallen). 


Aebly, J., Fehlertheorie und Kollektivmaßlehre. Kritische Be- 
merkungen zu der Abhandlung „Erkenntnistheoretische Be- 
merkungen zur Anwendung statistischer Methoden in der 
Biologie“ von Prof. W. Scheidt in Heft 1, Bd. 17 dieser Zeitschrift. 
(Z. Konstit.lehre 17, H. 3, 1933.) 

Die von Scheidt an der Kollektivmaßlehre geübte Kritik ist überholt 
und beruht auf ungenügender Kenntnis derselben. Helly (St. Gallen). 


Mattisson, K., Zur Frage der Heredität bei Situs inversus viscerum 
totalis. (Z. Konstit.lehre 17, H. 3, 1933.) 

Situs inversus viscerum totalis wurde bei 2 Generationen derselben Familie 
festgestellt, 4 Fälle (2 Männer und 2 Frauen) werden beschrieben. Die Familien 
dieser 4 Fälle wurden systematisch an insgesamt 448 Personen untersucht. 
Auch andere Zeichen von Inversion wurden dabei beobachtet, nämlich Links- 
händigkeit und positives Skrotalsymptom (Tiefstand des rechten Hodens). 
Erstere kam nicht in so großem Maße vor, daß man sie mit Sicherheit als be- 
sonders charakteristisch für die Inversionsfälle ansehen könnte oder daß sie 
besonders häufig in deren Familien vorkommen. Dagegen hat das Skrotal- 
symptom in diesen Familien eine größere Häufigkeit gezeigt als beim Kontroll- 
material, was dafür spricht, daß dieses Phänomen von konstitutioneller Art ist. 
Eine Untersuchung betreffs Vorkommen von Zwillingsgeburten in den Familien 
der Inversionsfälle hat keine vermehrte Häufigkeit gezeigt, dagegen scheint 
es, daß das Verhältnis zwischen ein- und zweieiigen Zwillingen verschoben wäre, 
so daß die ersteren doppelt so häufig als gewöhnlich auftreten, und zwar in 50% 
von sämtlichen Fällen der Zwillingsgeburten. Helly (St. Gallen). 


— 40 — 


Dabelow, A., Ueber Korrelationen in der phylogenetischen Ent- 
wicklung der Schädelform. II. Beziehungen zwischen Gehirn 
und Schädelbasisform bei den Mammaliern. (Morphol. Jb. 67, 
H. 2, 84, 1931.) 

Allgemeingültige Zusammenhänge zwischen Schädelbasisforrm (Kon- 
kavität oder Konvexität des Klivuswinkels) und Körperhaltung (Aufrichtung 
oder Horizontalstellung) ließen sich nicht nachweisen, wohl aber gesetzmäßige 
Zusammenhänge des Schädelbasiswinkels mit der Hirnentfaltung. Die niederen 
Mammalia (Marsupialia, Edentata divers.) besitzen konkave Schädelbasen. 
Konvexe Schädelbasen finden sich auch außer bei Primaten, bei Schwein, 
Ziege u. a. Sie sind hier nicht aus der Aufrichtung erklärbar. Der Einfluß, 
den die Lagerung der Hirnteile durch ungleiches Wachstum auf das Zustande- 
kommen des Klivuswinkels und die Stellung von Schädelknochen (Os oceipitale, 
Squamosum, Tentorium u. a.) ausübt, wird erörtert. Durch das Hirnwachstum 
hervorgerufene Knickungserscheinungen und Stellungsänderungen ändern 
während der Ontogenese mehrfach ihre Richtung. Dadurch können Um- 
kehrungen im Formcharakter hervorgerufen werden, wie sie z. B. am Klivus- 
winkel, Wirbelsäulenbasiswinkel, Stellung des Tentorium und des Os oceipitale 
beobachtet wurden. Die Endform ähnelt in solchen Fällen mehr einer früh- 
fötalen als einer Zwischenform. [Aus Anat. Bericht. Heinze] 


Wilhelm, R., Konstitutionelle Beitrage zur genuinen oder idio- 
pathischen Arthritis deformans. (Z. Konstit.lehre 17, H. 3, 1933.) 


An 97 Fallen genuiner oder idiopathischer deformierender Arthritis ergab 
sich, daß das weibliche Geschlecht vielleicht etwas häufiger befallen wird als 
das männliche (Klimakterium). Das bevorzugte Alter ist das 6. Jahrzehnt. 
Die stehenden Berufe werden weitaus häufiger befallen als die sitzenden. Von 
den Gelenken werden die belasteten viel mehr in Mitleidenschaft gezogen als 
die unbelasteten; die auffallend häufige Erkrankung des Kniegelenkes hängt 
mit dessen Funktion zusammen. Besondere Zusammenhänge mit der Er- 
nährungsweise lassen sich nicht ableiten. Beziehungen zwischen rheumatischer, 
individueller und familiärer Bereitschaft und dem Auftreten von deformierender 
Arthritis sind sehr wahrscheinlich; Wohnungsverhältnisse, klimatische Ein- 
flüsse und solche der Bodenbeschaffenheit sind nicht von ausschlaggebender 
Bedeutung. Das Durchschnittsalter ist hoch (70—80 Jahre). Die Neigung 
des Arthritikers oder der Arthritikerfamilie zu Karzinomen oder sonstigen 
Tumoren ist bei weitem nicht so groß wie zu Tuberkulose. Dagegen besteht 
in diesen Familien eine gewisse Bereitschaft zur Arteriosklerose, weniger zu 
Herzleiden oder Steinbildung. Das familiäre Auftreten sonstiger Erkrankungen 
oder degenerativer Merkmale läßt keine Zusammenhänge mit deformierender 
Arthritis erkennen. Es ist eine konstitutionelle hereditäre Bereitschaft zu der- 
selben anzunehmen. Helly (St. Gallen). 


Keiter, Fr., Ueber die Formentwicklung des kindlichen Kopfes 
und Gesichtes. (Z. Konstit.lehre 17, H. 3, 1933.) 


1140 anthropologische Dreifachaufnahmen von Heranwachsenden im Alter 
von 6—19 Jahren wurden geprüft. Vorliegende Studie sucht die Entwicklung 
der meßbaren und nichtmeßbaren Formmerkmale des Gesichtes und Kopfes 
beschreibend darzustellen und allgemeinere Gesichtspunkte induktiv zu er- 
arbeiten. Die Methode ist die der Massenstatistik, mit welcher sich die durch- 
schnittliche Stärke der Wachstumsveränderung, also der Norm des Wachstums 
feststellen läßt. Natürlich besagt die Massenstatistik aber nicht mit Sicherheit, 
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wie stark sich ein einzelnes Individuum während des Wachstums ändern kann. 
Mit Wahrscheinlichkeit ist jedoch anzunehmen, daß bei Merkmalen, die an sich 
nicht starke Durchschnittsunterschiede zwischen den Altersstufen aufweisen, 
auch die Verschiebungen während des individuellen Entwicklungsganges klein 
sein werden. Ein Gleichbleiben der wesentlichen Merkmale des Gesichtes kann 
man auch tatsächlich ungemein häufig feststellen, wo man Bilder der gleichen 
Person aus verschiedenen Lebensaltern vergleicht. Für die Meinung, daß das 
Kind im Laufe des Heranwachsens verschiedenen Verwandten ähnlich sieht, 
fehlt ein methodischer Nachweis. Wahrscheinlich ergibt sich dieser Eindruck 
manchmal dadurch, daß die schon früh erkennbaren Merkmale hauptsächlich 
von einem Elter oder von einem bestimmten Verwandten stammen, während 
erst später ihre endgültige Gestalt annehmende Gesichtszüge an eine andere 
verwandte Person erinnern. Man wird wohl auch bei Individualuntersuchungen 
finden, daß der morphologische Unterschied des Kindes vom Erwachsenen in 
vielen Merkmalen recht klein ist, wie das als Ergebnis der vorliegenden Massen- 
statistik zu buchen ist. Klar geht aus den Untersuchungen die bedeutende 
Größe der Variabilität der Formmerkmale schon auf frühen Altersstufen hervor. 
Beides ist für erbbiologische Untersuchungen, ebenso für anthropologische 
Vaterschaftsdiagnose von Wichtigkeit, wobei eine Ergänzung der Erhebungen 
für die Zeit vor dem 6. Lebensjahre dringlich ist, weil die Wachstumsverände- 
rungen insbesondere bis zum 3. oder 4. Jahr ungleich größere sind als nach dem 
6. Jahr. Helly (St. Gallen). 


Hein, J., Ueber Leichentuberkel und Sektionsverletzungen mit 
nachfolgender tuberkulöser Allgemeinerkrankung. (Beitr. Klin. 
Tbk. 82, 682, 1933.) 

Um über die Häufigkeit des Vorkommens tuberkulöser Allgemeinerkran- 
kungen im Anschluß an mit Tuberkulose infizierte Verletzungen einen größeren 
Ueberblick zu gewinnen, erging von L. Brauer-Hamburg ein Rundschreiben 
an die Vorstände der Pathologischen Institute mit der Anfrage, ob im Laufe 
der Jahre unter den Assistenten bzw. Institutsangestellten derartige Infek- 
tionen beobachtet worden sind. Auf Grund der leider sehr spärlich eingegangenen 
Antworten kommt Verf. zu folgenden Schlüssen: Die reine Leichenwarze 
ist im allgemeinen gutartig; nur wenn sie größer wird und in die Tiefe wächst, 
verdient sie Beachtung. Allerdings muß noch offen bleiben, ob man bei ge- 
nauer Röntgenkontrolle der Lungen nicht doch einmal nach dem Auftreten 
von Leichenwarzen frische, wenn auch kleine Tuberkuloseherde in der Lunge 
findet. Jede mehr in die Tiefe dringende Verletzung und Infektion kann nicht 
mehr als harmlos angesehen werden, weil Blutbahn oder Lymphspalten eröffnet 
werden. Verletzungen, bei denen es sofort zu lebhafter, nicht nur lokaler, 
sondern auch allgemeiner Reaktion kommt, erscheinen für den Verlauf un- 
günstiger als ein sich schleichend entwickelnder Infektionsherd. Eine Mit- 
erkrankung des betreffenden Drüsenfilters schützt nicht vor weiterer Allgemein- 
infektion. Ein ungünstiger Verlauf kann nach chirurgischen Eingriffen mit 
dem Messer am Herde selbst eintreten. Die Infektion als solche kann auf ver- 
schiedene Weise zur Allgemeinerkrankung werden, insbesondere kommen in 
Frage: Aktivierung eines schon bestehenden Lungenprozesses durch die erneute 
Infektion (exogen stimulierender endogener Reinfekt), direkte Infektion der 
Blutbahn mit Auftreten von Organmetastasen, z. B. in der Lunge (exogener 
Reinfekt auf dem Blutwege). 

Durch die neue Gesetzgebung, die neben den Gewerbekrankheiten auch 
die im Dienst erworbene tuberkulöse Infektion entschädigt, gewinnen die be- 
handelten Verhältnisse besondere Bedeutung. Schleussing (Düsseldorf). 
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Ustvedt, Hans Jakob, Untersuchungen über die tuberkulöse 
Infektion im Kindesalter. (Beitr. Klin. Tbk. 81, 431, 1932.) 

Untersuchungen an nahezu 5000 Kindern im Alter von 7—15 Jahren 
über die tuberkulöse Infektion im Kindesalter mittels der Pirquet-Reaktion 
(Ritzmethode mit unverdünntem Alttuberkulin Koch. Ablesen der Reaktion 
nach 48 Stunden). Von sämtlichen Untersuchten reagierten 23,5 % positiv. 
Im Alter von 7 Jahren knapp 10 %, im Alter von 15 Jahren 40,5 %. Die Grund- 
lagen der Lehre von der dominierenden Bedeutung der Kinderinfektion sind 
durchaus nicht so sicher, wie man es bisher angenommen hat. 

Von Kindern, die kürzere oder längere Zeit zu Hause mit ansteckungs- 
fähigen Tuberkulösen zusammen gelebt haben, reagieren nur 2 Drittel positiv, 
ein Drittel scheint der Infektion entgangen zu sein. Hierbei spielen sicherlich 
dispositionelle Umstände eine Rolle. Nur 25 % der infizierten Kinder konnten 
als in ihrem Heim angesteckt angesehen werden. Bedeutend mehr als die Hälfte 
der positiv Reagierenden muß außerhalb des Hauses angesteckt worden sein. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Wurm, H., Ueber die Grenzen der Röntgendiagnostik für die 
Beurteilung der Krankheitsanfange bei Lungentuberkulose 
Erwachsener. (Vortrag auf d. Tagung der Dtsch. Röntgen-Gesellschaft 
1932.) (Beitr. Klin. Tbk. 81, 707, 1932.) 

Unter Lungenschwindsucht wird die fortschreitende tuberkulöse Lungen- 
erkrankung, wie sie dem Tertiärstadium Rankes und teilweise der Spätperiode 
eines chronisch verlaufenden Sekundärstadiums entspricht, verstanden. Die 
röntgenologisch-klinischen Erfahrungen besagen in großer Einheitlichkeit, 
daß die Lungenschwindsucht nur in etwa 7%, der Fälle durch eine klinisch 
und röntgenologisch einwandfrei zu erkennende Spitzentuberkulose, in der 
übergroßen Mehrzahl aber durch das mehr oder weniger akut auftretende 
Frühinfiltrat eingeleitet wird. Dem röntgenologisch-klinisch erkannten Früh- 
infiltrat liegen im Kern meist käsig-bronchitische und peribronchiale käsig- 
pneumonische Prozesse zugrunde. Im Verzweigungsgebiet des ergriffenen 
Bronchus werden feinkörnige, azinöse Herde beobachtet. Der Herd selbst 
bekommt durch Abkapselung den Charakter eines vorläufig stabilisierten 
Rundherdes. Häufiger aber und in gewisser Abhängigkeit von der Größe des 
betroffenen Bronchus sind ausgedehntere Gewebsveränderungen gemischter 
Qualität. Für das Röntgenbild sind perifokale Zirkulationsstörungen und Ent- 
zündungen, ebenso Atelektasen im terminalen Lungenabschnitt von Bedeutung. 
Die gröberen Veränderungen liegen anfangs fast durchweg infraklavikulär, 
kleinere auch apikal und subapikal. Was die Pathogenese betrifft, so kommen 
sowohl exogene als auch endogene Entstehungen in Betracht. Für die endogene 
Metastasierung werden die verschiedenen Beziehungen der Kindheitsinfektion 
zur Lungenschwindsucht wie folgt angegeben: Der exazerbierte Primärherd 
(Dietl), die Aschoffsche Pubertätsphthise, die lympho-hämatogenen Lungen- 
prozesse der endogenen Iympho-glandulären Reinfektion im Sinne Ghons 
und der Altersphthise im Sinne von Anders. 

Besondere Bedeutung wird der frühen, vom Primärkomplex ausgehenden 
hämatogenen Streuung beigemessen. Unter 60 Phthisikerlungen befanden sich 
14 mit disseminierter, 9 mit räumlich beschränkter, verkreideter Frühstreuung, 
während sich unter der gleichen Zahl nicht phthisischer, autoptisch-röntgenolo- 
gisch untersuchter Lungen mit nachgewiesenem pulmonalem oder mesenterialem 
Primärkomplex nur 7 Fälle mit verkreideten Spitzenherdchen fanden. Die 
histologische Untersuchung der alten Streuungsherde ergab in allen Fällen 
eine mehr oder weniger unvollständige Ausheilung, während die Drüsenherde 
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meist nicht das geringste Zeichen einer Reaktivierung erkennen lieBen. Mit 
diesen Befunden halt Verf. zum mindesten die Fahigkeit zur Exazerbation 
erwiesen. Fiir die Art der Infiltratentstehung sollen als wichtigste Wege die 
intrakanalikuläre bzw. bronchogene Nah- und Fernmetastasierung in Frage 
kommen. Hierbei werden besonders die sogenannten parafokalen Blasen er- 
wähnt, d h. Alveolar- und Bronchialektasien, die durch Vernarbungsprozesse 
am Herd entstehen. Die vom Herd aus erfolgende Infektion solcher Blasen 
soll geeignet sein, den bazillenreichen Fokus eines Infiltrates oder eine Quelle 
grober bronchogener Streuung bei entsprechendem Allgemeinzustand abzu- 
geben. Eine hämatogene Neuherdbildung wird als möglich, aber nicht als 
häufig angesprochen. Schleussing (Düsseldorf). 


De Velasco, L., Untersuchungen über die bronchogene Tuberkulose 
in der Kindheit. (Beitr. Klin. Tbk. 81, 675, 1932.) 


Untersuchungen an 32 tuberkulösen Kindern im Alter zwischen 9 Monaten 
und 6 Jahren zum Studium des Charakters der bronchialen Ausbreitungs- 
formen in den ersten Lebensjahren. Unter den untersuchten Fällen befanden 
sich 26 mit einer hämatogenen Generalisation, 2 wiesen keine Veränderungen 
auf, die auf irgendwelche Dissemination hinwiesen. Die restlichen 4 waren 
Formen von isolierter Phthise. 13 Fälle zeigten Veränderungen, die offensicht- 
lich bronchogenen Ursprungs waren. Unter den bronchogenen Streuungs- 
herden fanden sich wie beim Erwachsenen zwei Haupttypen: 1. Herde mit 
feinem Korn, 2. Herde mit grobem Korn. Beide Arten gehen mit perifokaler 
Reaktion einher. Diese ist besonders im Anfangsstadium der Streuung gut zu 
beobachten. | 

Die Formen von isolierter, nicht hämatogener Phthise entsprechen durchaus 
den beim Erwachsenen zu beobachtenden Bildern. Die Drüsenverkäsung war 
in diesen Fällen gering. 

Spitzenveränderungen vom Typ der nach den Pubertätsjahren zu be- 
obachtenden Formen wurden nicht gefunden. Schleussing (Düsseldorf). 


Winkler, Ernst, Untersuchungen über die Häufigkeit tuberkulöser 
Veränderungen am Leichenmaterial, unter Benützung aller 
Methoden des Nachweises. (Beitr. Klin. Tbk. 82, 655, 1933.) 


Von 100 untersuchten Leichen zeigten nur 2 keine Zeichen von Tuberkulose. 
In 85 Fällen fanden sich tuberkulöse Veränderungen, in 13 Fällen schiefrige 
Indurationen. Diese werden „auf Grund von Tatsachen und Versuchen“ der 
Tuberkulose zugerechnet. Schleussing (Düsseldorf). 


Nüssel, Kurt, Die intrathorakale Tuberkuloseform im Röntgen- 
bilde des Schulalters und ihre Bedeutung bei akuten frischen 
Phlyktänebildungen. (Beitr. Klin. Tbk. 81, 685, 1932.) 

Verf. konnte im Verlauf der intrathorakalen Tuberkulose des Schulalters 
in allen Altersstufen einschließlich der Pubertätsjahre frische Phyktänen be- 
obachten. Das zahlenmäßige Uebergewicht der Mädchen über die Knaben 
konnte nicht bestätigt werden. Die Phlyktänen finden sich bei allen Formen 
intrathorakaler Tuberkulose des Schulalters, auch bei ausgesprochen phthisi- 
schen Prozessen. Nicht die intrathorakale Tuberkulose als solche, sondern 
ihre Aktivität ist für die frische phlyktänuläre Eruption verantwortlich zu 
machen. Schleussing (Düsseldorf). 


Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 58 28 
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Plieninger, Th., Die hämatogenen Spitzen- und Oberfeldherde 
beim Kinde und Jugendlichen und ihre Bedeutung fiir die fort- 
schreitende Lungentuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 82, 290, 1933.) 

Von 12 Fallen kleinherdiger Spitzentuberkulose wurde keiner progredient, 
während die Spitzen- und Oberfeldherde, die röntgenologisch eine perifokale 

Entziindung erkennen lassen, sehr stark zum Fortschreiten neigen. Von 

52 Fällen erkrankten 25, d. h. 48,07 % innerhalb durchschnittlich 3,45 Jahren 

an einer offensichtlich von diesen Herden ausgehenden apikokaudalwärts ver- 

laufenden Phthise. Eine sichere Trennung in Spitzenfrühherde und in Spitzen- 
spätherde ist nicht möglich. Nach Röntgenbild und Verlauf scheint es jedoch 
sehr wahrscheinlich, daß die harten, in unveränderter Umgebung liegenden 

Kalkherde größtenteils den Frühherden zuzuzählen sind, daß dagegen die weit 

weniger intensiv verkalkten, durch Jahre aktiv bleibenden, sehr zur Progredienz 

neigenden Herde mit perifokaler Entzündung als Spitzenspätherde aufzufassen 
sind. Schleussing (Düsseldorf). 


Pascual, José Abello, Studie über die Gefäßneubildung in den 
tuberkulösen Lungenveränderungen und ihre Bedeutung für 
die Bazilleninvasion ins Blut. (Beitr. Klin. Tbk. 82, 153, 1933.) 

An histologischen Präparaten, die mit saurem Fuchsin in Verbindung mit 
Hämalaun und Bazillenfärbung nach Ziehl-Neelsen behandelt waren, wurde 
die Blutverteilung bzw. der Gefäßverlauf mit den Beziehungen zu Bazillen 
innerhalb tuberkulöser Herde studiert. Bei verschiedenen Formen tuberkulöser 
Veränderungen fanden sich die Bazillen innerhalb der Kapillaren oder in ihrer 
Wand oder in den Zellen der unmittelbaren Umgebung. In dem kapillarreichen 
Granulationsgewebe der tuberkulösen Herde soll die Eintrittspforte für die 
Bazillen ins Blut liegen. Schleussing (Düsseldorf). 


Minguez, I., Zur Frage der Entstehung der akuten allgemeinen 
Miliartuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 82, 84, 1933.) 

Die Weigertschen Gefäßtuberkel sind im allgemeinen die Folge und nicht 
die Ursache der Miliartuberkulose. Tuberkulöse Herde mit sehr zahlreichen 
Erregern, Erweichungen und Verflüssigungen, die Gefäßwandarrosionen ver- 
ursacht haben, führen zu offener Verbindung zwischen Herd und Blutbahn. 
Es kommt zu massenhafter Einschwemmung von Tuberkelbazillen ins Blut. 
Daneben spielen Allergieerscheinungen eine untergeordnete Rolle. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Stefko, W. H., Beitrag zur pathologischen Anatomie der Anfangs- 
stadien des Reinfekts bei Lungentuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 
82, 566, 1933.) 

Die Bildung perifokaler Hohlräume muß als eines der ersten Momente 
der Reaktivierung alter Herde und nachfolgender Entwicklung endogener 
Reinfektion bei Erwachsenen angesehen werden. Diese Hohlräume, Verf. 
nennt sie alterative Kavernen, bilden sich als Folge des „Zerbrechens von 
symbiotisch-immunbiologischen Verhältnissen“ um alte Herde herum durch 
„degenerativ-nekrotischen Zerfall" ohne jede proliferative Komponente. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Ariel, M. B., Ueber die argentophilen Faserstrukturen im tuber- 
kulösen Lungenprimärkomplex bei Kindern. (Beitr. Klin. Tbk. 
82, 341, 1933.) 

Mittels der Imprägnationsmethode der argentophilen Fasern wird fest- 
gestellt, daß in dem Ablauf einzelner Phasen des tuberkulösen Prozesses zwischen 
dem Primärherd einerseits und den Lymphknoten anderseits ein gewisser 
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Unterschied besteht. Die Bildung der aus spezifischem Granulationsgewebe 
bestehenden Zone an der Peripherie der Primärherde hat in der Mehrzahl der 
Fälle Kapselbildung und Organisation zur Folge. Nur in einer verhältnismäßig 
geringen Anzahl der Fälle lassen sich Exazerbationserscheinungen im Primär- 
herd feststellen. In den Lymphknoten wird die Exazerbation des Prozesses 
vie] öfter beobachtet. Außerdem lassen sich produktive Erscheinungen an den 
Lymphknoten früher feststellen als in den Lungenprimärherden. In einem 
Teil der Fälle mit Exazerbation in den Lymphknoten wird der gewöhnliche 
Verlauf des Prozesses im Primärherd (Kapselbildung und Organisation) nicht 
gestört. Schleussing (Düsseldorf). 


Blum, Robert, Zur Frage der traumatischen Lungentuberkulose. 
(Beitr. Klin. Tbk. 82, 744, 1933.) 

Bericht über 2 Fälle, die im Anschluß an mechanische Gewalteinwirkungen 
gegen die Brust mit schwerer Hämoptoe erkrankten und an Lungentuberkulose 
starben. Es wurde eine durch den Unfall bedingte Verschlimmerung ange- 
nommen und anerkannt. Schleussing (Düsseldorf). 


Angelini, R., Tuberkulose und Geisteskrankheit. (Arch. ital. Anat. 
e Istol. pat. 3, 1029, 1932.) 

Es ist unmöglich, diese weitläufige Arbeit in einem kurzen Referat zu- 
sammenzufassen. Verf. beabsichtigt in anatomischen Untersuchungen in der 
Provinzialirrenanstalt von Mailand, Häufigkeit und Grad der Tuberkulose 
festzustellen und vielleicht bestehende Beziehungen zwischen Tuberkulose 
und Geisteskrankheit nachzuweisen. Die Ergebnisse werden in 72 Tabellen, 
4 graphischen Tafeln festgehalten. Verf. betont in den Schlußsätzen die große 
Bedeutung der persönlichen Note (individuelle Komponente) sowohl bei der 
Geisteskrankheit wie bei der Tuberkulose. Kalbfleisch (Graz). 


Pan Dschi Kou, Beitrag zur Frage der Tuberkuloseverbreitung in 
China. (Beitr. Klin. Tbk. 82, 641, 1933.) 

Auf Literaturangaben beruhende statistische Berechnungen. Danach 
ist die Tuberkulose in allen Teilen von China stark verbreitet. Mittel- und Süd- 
china sind anscheinend stärker durchseucht als der Norden und der Westen. 
Der Verlauf unterscheidet sich in keiner Weise von dem in anderen Ländern. 
Chirurgische Tuberkulosen sollen im Norden besonders verbreitet sein. Die 
alimentäre Infektion durch Kuhmilch wird nicht beobachtet, da Kuhmilch 
nicht getrunken wird und außerdem die Kühe frei von Tuberkulose sind. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Saltzman, Fredrik, Akute tuberkulöse Sepsis. (Acta med. scand. 
[Stockh.] 79, Fasc. 5/6, 542, 1933.) 

Beschreibung der akuten tuberkulösen Sepsis im Anschluß an die Ver- 
öffentlichungen Essers und Harbitz’. Mitteilung eines eigenen typischen 
Falles. In dem sepsisähnlichen klinischen Bilde fiel besonders die hochgradige 
Leukopenie mit hoher Lymphozytenprozentzahl auf. Karlmark (Stockholm). 


Michailow, F. F., Zur Aktivitätsdiagnose der Lungentuberkulose 

10839 der tuberkulin-eosinophilen Probe. (Virchows Arch. 289, 

Bei aktiver Lungentuberkulose Erwachsener führt eine Einspritzung von 

0,000000001 cem Tuberkulin Denys (oder 0,000001 com ARK) nach 30 Min. 

zu einer Verminderung der Eos.-Zahl im peripheren Blute. Bei gesunden 
28 * 
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Personen und Kranken an inaktiver Tuberkulose und anderen Erkrankungen 
wird solche Verminderung nicht beobachtet. 

Die Reaktion ist anzuwenden: a) in allen Fallen von Lungentuberkulose 
Erwachsener, wo die Frage der Aktivität des Prozesses zu lösen ist, b) in den 
Fällen, wo bei nicht zu schwerem allgemeinem Zustande des Kranken eine 
Differentialdiagnose zwischen Tuberkulose und anderen Erkrankungen zu 
stellen ist. 

Die Reaktion darf nicht angewandt werden: a) bei den fortgeschrittenen 
Formen der Lungentuberkulose, da wir hier schon mit der negativen Anergie 
zu tun haben, b) in den Fällen wo eine Tuberkulinkur durchgeführt wird oder 
vor kurzer Zeit durchgeführt wurde, c) in Fällen mit kleiner Eos.-Zahl im 
peripheren Blute (unter 50—60 in 1 ccm). 

Bei der Kindertuberkulose scheint die Reaktion dieselben Ergebnisse zu 
liefern wie bei der Lungentuberkulose Erwachsener. 

Die Veränderungen der Eos.-Zahl im Blute nach der Tuberkulineinspritzung 
hängen von der Eiweißfraktion des Tuberkulins ab. 

Die Einführung von Echinokokkusflüssigkeit ruft bei einem Echinokokkus- 
kranken, wie es scheint, dieselben Veränderungen der Eos.-Zahl hervor wie die 
Einführung von Tuberkulin bei einem Tuberkulosekranken. 

W. Gerlach (Basel). 


Boquet, A., et Bretey, J., Sur le développement de l’allergie chez 
le cobaye tuberculeux. (C. r. Soc. Biol. Paris 113, No 24, 807, 1933.) 
Meerschweinchen, die subkutan mit 0,001 mg virulenter Tuberkelbazillen 
infiziert wurden, zeigen am 8. Tag nach der Infektion eine positive Tuberkulin- 
reaktion (0,05—0,01 Tuberkulin intrakutan); diese Reaktion besteht aus einer 
kleinen Papel, die nach 2—3 Tagen ohne Nekrose verschwindet. Die Sensi- 
bilitätsreaktion und die Allergie wird mit ca. 30 Tagen „stabil“; die Minimal- 
dosis, mit welcher eine Kutanreaktion erzeugbar ist, beträgt 0,0004 eem 
Tuberkulin; die gewöhnliche Dosis von 0,01 eem Tuberkulin löst eine nekroti- 
sche Reaktion aus, deren Intensität nicht mehr überschritten wird. Bis zur 
8. Woche reagiert die Haut immer noch bei der Prüfung mit absteigenden 
Tuberkulinmengen; nach einer kurzen Stabilisierung des Reaktionsverlaufes 
wird die Empfindlichkeit mit dem Ausbreiten der Krankheit und insbesondere 
mit dem Eintreten der Kachexie immer schwächer. Roulet (Kopenhagen). 


Boquet, A. et Bretey, J., Sur le développement de l’allergie 
provoquée chez le cobaye par les bacilles tuberculeux atténués 
ou par les bacilles morts (C. r. Soc. Biol. Paris 113, No 26, 1126, 
1933. 

Ber Meerschweinchen, die mit einem abgeschwächten Stamm R, von 
Tuberkelbazillen subkutan infiziert werden (0,001 mg), beginnt die Reaktions- 
fähigkeit der Haut zu 0,01 ccm Tuberkulin am 7. Tag; die Kurve der Allergie, 
gemessen durch die Minimaldosis, die eine Hautreaktion auslöst, steigt lang- 
samer an als bei Verwendung virulenter Keime, das Maximum wird in 50 bis 
60 Tagen erreicht und zeigt dann mehrere Monate hindurch keinen Abstieg 
mehr, während die Allergiekurve nach virulenter Infektion mit der Verbreitung 
der Krankheit ziemlich rasch wieder absteigt. Wenn zur Infektion 10 mg 
abgetöteter Tuberkelbazillen verwendet wurden, sind die Hautveränderungen 
nach intrakutaner Probe am 12. Tag bemerkbar, die Sensibilität steigt nur 
langsam an (Maximum am 60.—120. Tag), die Reaktionen werden immer 
schwächer; am Ende des 5. Monats bekommt man nach intrakutaner Ein- 
führung von 0,01 Tuberkulin nur noch eine rasch resorbierbare ödematöse 
Papel ohne Nekrose. 
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Die Allergie der mit schwach virulenten Tuberkelbazillen infizierter Meer- 
schweinchen ist mit einer gewissen Resistenz gegen virulente Superinfektion 
verbunden, wahrend dieselbe Dosis (0,000001 mg) virulenter Keime bei mit 
toten Bazillen vorbereiteten Tieren, auch im Zeitpunkt, wo die allergischen 
Reaktionen am stärksten ausfallen, eine rasch fortschreitende Tuberkulose 
verursacht. . 

Daraus schließen die Verff., daß, wenn schon Hypersensibilität und 
Immunität nach virulenter Tuberkelbazilleninfektion innig verbunden sind, 
die Hypersensibilität bei Tieren, die mit toten Bazillen infiziert worden waren, 
allein zum Ausdruck kommen kann; Allergie und Immunität sind deutlich 
voneinander zu trennen. Roulet (Kopenhagen). 


Löwenstein, E., Ueber Tuberkelbazillämie bei Nervenkrank- 
heiten. (Wien. klin. Wschr. 1933, 8.) 

Vortrag. Bei Chorea positive Resultate nur im Beginn (keine Angabe 
über Zahl der Fälle). Von 359 Fällen von Dementia praecox ergaben 142 ein 
positives Resultat. Bei multipler Sklerose (Zahl der Fälle?) 47 mit positivem 
Resultat, von diesen war bei 7 Fällen Lungentuberkulose nachweisbar. 

Hogenauer (Wien). 


Haack, K., und Delbanco, E., Zu den Löwensteinschen Befunden 
von Tuberkelbazillen im strömenden Blute. (Wien. klin. Wschr. 
1932, 47. 

Es as sowohl Blut von sicheren Fällen von Tuberkulose der Haut 
und von Tuberkuliden, als auch von tuberkulosefreien bzw. Fällen, die frei 
von aktiver Tuberkulose waren, an Löwenstein zur Untersuchung einge- 
schickt. 79 Fälle. Von 10 Fällen von Lupus vulgaris und Tuberkuliden ergab 
nur ein Fall (Tuberkulid) eine positive Kultur. Hingegen zeigten die tuber- 
kulosefreien Fälle in einem verhältnismäßig hohen Prozentsatz positive Be- 
funde. Hogenauer (Wien). 


Brock, K., Bakteriologische und histologische Untersuchungen 
über die Tuberkelbazillämie. (Beitr. Klin. Tbk. 81, 543, 1932.) 

Auf Grund von Untersuchungen des strömenden Blutes, des Leichenblutes, 
der Milz, des Knochenmarks und der Leber wird eine dauernde Bazillämie bei 
der chronischen Lungentuberkulose abgelehnt, eine schubweise, meist unerkannt 
verlaufende Einschwemmung und Elimination von Tuberkelbazillen aber 
anerkannt. Der Nachweis dieser Einschwemmung kann nur durch zufälliges 
Treffen des richtigen Zeitpunkts gelingen oder post mortem mittels bakterio- 
logischer bzw. histologischer Untersuchungen. Schleussing (Düsseldorf). 


Urgotti, A., Ueber den Nachweis des tuberkulösen Ultravirus im 
Blute der Löwensteinschen Methode. (Wien. klin. Wschr. 
1933, 32. 

25jährige Patientin mit papulonekrotischen Tuberkuliden beider Beine. 

4 Tage nach der Eruption Anlegen einer Löwensteinschen Blutkultur. Unter 

Benutzung von Mikrokolonien konnte bei Meerschweinchen eine atypische 

Drüsentuberkulose erzeugt werden, ohne daß bei den Tieren ein Anzeichen 

einer tuberkulösen Erkrankung festzustellen war. Verf. weist darauf hin, daß 

der Fall die Existenz des Ultravirus im Blute bestätigen könne. 
Hogenauer (Wien). 

Tiedemann, H. J., Ueber Züchtungen von Tuberkelbazillen aus 
dem Blut von Menschen und Tieren nach der Löwenstein- 
schen Methode. (Beitr. Klin. Tbk. 81, 450, 1932.) 
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Die günstigen Ergebnisse von Löwenstein konnten nicht bestätigt werden. 
Bei 15 Fallen von akutem Gelenkrheumatismus waren die Befunde durchweg 
negativ und in 50 Fallen von Lungentuberkulose lieBen sich nur 2mal Tuberkel- 
bazillenreinkulturen ziichten. Bei Haut- und Augentuberkulose sowie bei 
einzelnen Fallen von Nervenerkrankungen gelang die Ziichtung nicht. 
Schleussing (Diisseldorf). 


Kereszturi, Camille, Mishulow, Lucy, Schick, Bela, und Behner, 
Dorothy, Tuberkelbazillen im Mageninhalt von Kindern mit 
positiver Tuberkulinprobe. [Tubercle bacilli in the stomach 
content of children with positive tuberculin test.] (J. amer. med. 
Assoc. 98, Nr 22, 1932.) 

Bei 40 sicher tuberkulösen Kindern (positive Tuberkulinprobe usw.) im 
Alter von 2 bis zu 10 Jahren, wurde der Mageninhalt untersucht, und das 
Zentrifugat auf Meerschweinchen verimpft. In 7 Fällen gelang es bei diesen 
40 nicht fiebernden Kindern, durch den Tierversuch Tuberkelbazillen nach- 
zuweisen; während gleichzeitige Untersuchung des Stuhls dieser Kinder nie 
ein positives Resultat ergab, und Untersuchung des Sputums bei den Kindern 
mit positivem Befund im Mageninhalt ebenfalls negativ war. Es kann mit 
ziemlicher Sicherheit gesagt werden, daß der positive Bazillenbefund im Magen- 
inhalt durch verschlucktes Sputum zu erklären ist. W. Fischer (Rostock). 


Nohlen, Arno, und Sarvan, Milivoy, Studien über Tuberkulose. 
VIII. Einfluß der BCG.-Impfung auf das Blut und Versuche, 
eine Virulenzsteigerung des BCG. durch experimentelle Schädi- 
gung der Versuchstiere (Macacus rhesus) zu bewirken. (Beitr. 
Klin. Tbk. 78, H. 3, 250, 1931.) 

Einbringen von BCG. in den Affen führt zu einer Vermehrung der Leuko- 
zytenzahl, zu einer relativen Vermehrung der Leukozyten mit gleichzeitiger 
Verminderung der Lymphozyten, sowie zu einer leichten Monozytose. Diese 
Erscheinungen sind im allgemeinen reversibel. Durch Schädigung der Ver- 
suchstiere wie Entmilzung, Tuberkulin- und Benzolinjektionen lassen sich 
bisweilen Verstärkungen dieser Symptome erreichen. Bei 3 Tieren wurde infolge 
der Schädigung eine Virulenzsteigerung der BCG. festgestellt. Schließlich 
berichten Verff. von einem Affen, der nach intraperitonealer Injektion von 
25 mg BCG. am 49. Tage an einer verkäsenden Tuberkulose des Netzes, der 
Leber, der Milz und der Bauchlymphknoten starb. Daneben bestand eine 
spärliche, teilweise verkäsende Tuberkulose der Lungen. Uebertragung auf 
Meerschweinchen und Kaninchen führte zu einer fortschreitenden Tuberkulose 
bei diesen Tieren, ebenso war der Kulturversuch positiv. Untersuchungen im 
Reichsgesundheitsamt ließen ebenfalls keinen Zweifel darüber, daß es sich 
hierbei um einen Tuberkelbazillenstamm vom bovinen Typ handelte. 

Schleußing (Düsseldorf). 


Remy, E., Ueber die chemische Zusammensetzung virulenter, 
avirulenter und abgeschwächter boviner und humaner Tuberkel- 
bazillen. (Z. Immun.forschg 75, H. 5/6, 527, 1932.) 

Es wurden verschiedene abgeschwächte, avirulente, bovine und humane 
Tuberkelbazillenstämme sowie ein virulenter humaner Stamm nach einem 
besonderen Verfahren auf ihren Gehalt an Lipoiden untersucht. Alle Stämme 
waren auf gleichen Nährböden gezüchtet worden. Es ergibt sich, daß unter 
diesen Verhältnissen die Stämme boviner Herkunft stets einen höheren Lipoid- 
gehalt wie die humanen aufweisen; somit werden frühere Angaben von Char- 
graff und F. B. Cooper bestätigt. Ein Stamm von abgeschwächten mensch- 
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lichen Tuberkelbazillen wies eine höhere Jodzahl auf als abgeschwächte bovine 
Bazillen, in seinem Lipoidgehalt ist dieser Stamm reicher an ungesättigten 
Verbindungen als der abgeschwächte Stamm boviner Herkunft. Aus einer ab- 
geschwächten menschlichen Tuberkelbazillenkultur konnte eine Substanz 
isoliert werden, die scheinbar den Typ eines Glukoproteids besitzt. 
Roulet (Berlin). 

de Gaetani, G., Ueber einen Fall von Ulcus simplex der Speise- 

röhre. [Su di un caso di ulcera semplice dell’esofago.] (Boll. 

Soc. med.-chir. Catania 1, Nr 2, 64, 1933.) 

Beschreibung eines Falls von peptischem Ulkus am unteren Ende des 
Oesophagus bei einem 20jährigen Schizophreniker. Das Geschwür war in die 
linke Pleurahöhle aufgebrochen. Es gab keine Bedingungen, die das Ein- 
greifen des Magensaftes auf die Speiseröhrenwände erleichterten; es bestand 
nur eine chronische Gastritis. G. Patrassi (Florenz). 


Weyrich, G., Plötzlicher Tod durch ein gestieltes Lipom der 
Speiseröhre. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 21, H. 2/3, 1933.) 

Bei einem plötzlich verstorbenen 58jährigen, immer gesund gewesenen 
Mann fand sich ein gestielt der vorderen Oesophaguswand ungefähr in der 
Höhe des obersten Brustwirbels aufsitzendes, 91⁄4 cm langes, nach oben bis 
zum oberen Rand des Kehldeckels reichendes Lipom, welches entweder durch 
Verlegung des Larynxeinganges oder durch reflektorische Herzlähmung den 
Tod herbeigeführt hatte. Die Befunde einer beträchtlichen Koronarsklerose 
und Herzverfettung, sowie der Umstand, daß die Lungen nicht auffallend 

gedunsen, wohl aber recht blutreich waren, könnten im letzteren Sinne sprechen. 
Helly (St. Gallen). 


Nochimowski, Jacob, Ueber tödliche Blutungen aus Oesophagus- 
varizen in Fällen ohne Leberzirrhose. (Frankf. Z. Path. 43, H. 3, 
1932. 

eee zweier Halle. Die Leber war beide Mal gesund. Eine Ursache 

für die Entstehung der Varizen konnte nicht gefunden werden. Die Möglichkeit 

einer Schädigung der dem Oesophagus zugehörigen Nervengebiete war in 
beiden Fällen nicht ganz auszuschließen, ebenso bei dem 2. Fall eine familiäre 

Anlage. Es wird in beiden Fällen als wahrscheinlich eine kongenitale Wand- 

schwäche der Venen angenommen. Matzdorff Würzburg). 


Parenti, G. C., Häufigkeit, Morphologie und Deutung der so- 
genannten „protozoenartigen Zellen“ bei den Ausführungs- 
gängen der Speicheldrüsen. [Frequenza, morfologia ed inter- 
pretazione delle cosidette „cellule protozoosimili“ nei tubuli 
exeretori delle ghiandole salivari.] (Sperimentale 87, H. 1, 157, 1933.) 

Systematische Untersuchungen an 200 Speicheldrüsen von Föten und 
von Kindern wie auch an zahlreichen Tränendrüsen und Pankreas. Der 

Verfasser hat nur 15mal in den Speicheldrüsen von Föten und von Früh- 

geborenen die eigenartigen „protozoenartigen Zellen" gefunden; sie waren 

Immer in den interkalaren Gängen gelegen, meistens lagen sie zwischen 

normalen Zellen; manchmal aber bildeten sie die gesamte Zellbekleidung des 

Ganges. Diese Zellen sind sehr umfangreich (durchschnittlich 35 o), ihr Proto- 

plasma scheint vakuolisiert oder körnig; der Kern ist deutlich und manchmal 

befinden sich um ihn herum kleine nukleolartige Chromatinhaufen. Der 

Verfasser verneint, daß die Genese dieser Zellen auf Protozoen oder einen 

filtrierbaren Virus zurückzuführen sei; es fehlten auch wirklich im Interstitium 

der Drüsen entzündliche Reaktionserscheinungen. Er mißt dagegen diesen 
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protozoenartigen Elementen die Bedeutung von Azinizellen bei, welche infolge 
von Entwicklungsstérungen von ihrem normalen Sitz versetzt wurden und 
schlieBlich in den Exkretionsstiicken gelegen waren. Hier wiirden sie De- 
generationsprozessen entgegengehen, so daß sie das protozoenartige Aussehen 
annehmen. Die im Protoplasma enthaltenen Granulationen der protozoen- 
artigen Zellen würden ihre ursprüngliche Ausscheidungsfähigkeit bestätigen. 
G. Patrassi (Florenz). 


Steinhardt, G., Ueber besondere Stellen in den alternden Mund- 
speicheldrüsen (Onkozyten) und ihre Beziehungen zu den Adeno- 
lymphomen und Adenomen. (Virchows Arch. 289, 1933.) 

Bei Untersuchung an Mundspeicheldrüsen bei 65 Leichen wurden in 

8 Fällen nach dem 60. Lebensjahr die Uebergangsformen Hamperls, die als 

Alterserscheinungen aufzufassen sind, gefunden, dagegen keine Onkozyten. 

Einige Male konnten solide und papilläre Hyperplasie festgestellt werden, 

die aus Uebergangsformen aufgebaut waren. Daß der epitheliale Anteil der 

Adenolymphome aus Onkozyten aufgebaut ist, wird abgelehnt. Die Möglich- 

keit der Abstammung der Adenolymphome vom branchiogenen Gewebe muß 

wieder stärker hervorgehoben werden. | W. Gerlach (Basel). 


Uffenorde, W., Bakterienbefunde in den Gaumenmandeln und 
ihrer Umgebung bei chronischer Mandelsepsis. (Münch. med. 
Wschr. 1933, 1085.) | 

Es wurden chronisch enzündete, operativ entfernte Mandeln auf ihren 

Bakteriengehalt untersucht. Während das Mandelgewebe selbst nur aus- 

nahmsweise Bakterien beherbergte, fanden sich reichlich Mikroorganismen im 

peritonsillären Gewebe, welcher Befund für die Möglichkeit einer chronischen 

Allgemeininfektion von den Mandeln aus spricht. Apitz (Jena). 


Dunlop, G. A., Der diastatische Index bei akuter Parotitis. [The 
diastatic index in acute parotitis.] (Lancet 1933 II, Nr 4, 183.) 
Bei akuter Parotitis epidemica findet stets eine vermehrte Ausscheidung 
von diastatischem Ferment durch die Nieren statt. Da diese Vermehrung der 
Diastase bereits am 2. Krankheitstage auftritt, ist sie auch von praktischer 
diagnostischer Wichtigkeit. Hiernach geht vielleicht jeder Fall von Mumps 
mit einer leichten, sonst unbemerkten Pankreatitis einher. Sincke (Hamburg). 


m. H., en Pyelitis gravidarum und Ileus. (Zbl. Gynäk. 1933, 
r 6, 319. 

An Hand eines selbst beobachteten Falles geht Verf. auf die Erklärungs- 
möglichkeiten dieser Komplikation ein. Die Ursache der Darmparalyse kann 
durch die Toxine der Pyelitiserreger hervorgerufen werden, entsprechend den 
Darmerscheinungen, wie sie auch sonst bei hochfieberhaften Infekten beob- 
achtet werden. Weiterhin besteht die Möglichkeit, daß durch den Zug einer 
straffen Vagina an der Zervix der Uterus stark in das Becken hineingezogen 
wird und dadurch der Darm im Beckeneingang verlegt wird. Auch auf reflek- 
torischem Wege durch eine Ureterendilatation kann, ähnlich wie bei Ureteren- 
dilatation durch Steinverschluß, ein Ileus ausgelöst werden. Oder es kommt 
infolge der Pyelitis zu einer retroperitonealen Phlegmone, die ebenfalls wieder 
einen paralytischen Ileus auszulösen vermag. Schließlich besteht noch die 
Möglichkeit graviditätstoxischer Einflüsse, wodurch es zu einer Atonie des 
Darmes kommen kann. Der atonische Darm kann dann leicht durch den Uterus 
komprimiert werden. 
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Die Therapie der Wahl ist die Laparatomie und Unterbrechung der Gravidi- 
tät. Anlegen eines Anus praeter ohne Schwangerschaftsunterbrechung ist 
zwecklos, da hierdurch das ursächliche Moment nicht beseitigt wird und auf 
der anderen Seite die Rücksichtnahme auf die Schwangerschaft nicht be- 
rechtigt ist, da die Mortalität der Kinder eine an sich ungemein große ist. 

l Herold (Jena). 


Cebrelli, G., Thrombose der Nierenvene. (Anatomische Beiträge 
und experimentelle Untersuchungen.) [Trombosi della vena 
renale. (Contributi anatomici e ricerche sperimentali.)] (Boll. 
Soc. med.-chir. Pavia 1932, F. 6, 929.) . 

Beschreibung von 4 Fällen von Nierenthrombose, darunter 3 von Patienten, 
die an Grippebronchopneumonie gestorben waren. In einem dieser Fälle trat 
fast vollständige Nekrose der Niere auf, während in den anderen Fällen die 
Läsionen viel weniger schwer mit relativer Unversehrtheit der Glomeruli sind. 
Während beim Kaninchen die Abbindung der linken Nierenvene zu Nekrosen 
oder zu hochgradiger Atrophie der Niere führt, kommt beim Hunde nur eine 
Hypotrophie verschiedenen Grades des Organs mit interstitieller Sklerose 
wegen der Bildung eines kollateralen Kreislaufs vor. G. Patrassi (Florenz). 


Oliver, J., und Lund, E. M., Plastische Studien an strukturell ver- 
änderten Nieren. I. Die beiden Struktureinheiten bei chronischer 
Glomerulonephritis und ihre funktionelle Bedeutung. [Plastic 
studies in abnormal renal architecture. I. The two architec- 
tural units in chronic Bright’s disease and their possible 
functional significance.] (Arch. of Path. 15, 755, 1933.) 

Von einem hypertrophischen und atrophischen Nephron aus einer an 
chronischer Glomerulonephritis erkrankten Niere wurde je ein Wachsplatten- 
modell angefertigt. Dabei zeigte sich, daß bei Hypertrophie der Glomerulus 
und der proximale Abschnitt der gewundenen Harnkanälchen vergrößert war 
und andere Veränderungen fehlten, während bei Atrophie außer einer Ver- 
kleinerung dieser Abschnitte auch eine Verlagerung der Tubulusschlingen be- 
obachtet werden konnte. Die Vasa afferentia waren in beiden Fällen gleich 
stark verdickt. Verff. halten es für möglich, daß die hypertrophischen Tubulus- 
abschnitte die ausgefallene Glomerulusfunktion zum Teil ersetzen. 

W. Ehrich (Rostock). 


Lazzaro, G., Glomerulonekrose bei den chronischen Glomerulo- 
nephritiden mit Tod bei Urämie. [Glomerulonecrosi nelle glo- 
merulonefriti croniche con morte in uremia.] (Policlinico, Sez. 
prat. 40, No 12, 443, 1933.) 

Die 3 hier kurz vom klinischen und anatomischen Gesichtspunkt be- 
schriebenen Fälle (29jahriger Mann, 27jähriger Mann und 34jähriger Mann) 
zeigten nach Verf. das histologische Bild einer typischen, mehr oder weniger 
fortgeschrittenen, chronischen Glomerulonephritis. Besonders hervorgehoben 
wird der Befund von Nekrosevorgängen, die einige Schlingen und manchmal 
den gesamten Glomerulus betrafen. In den Arterien (auch in den kleinsten) 
Vorwiegen von Hyalinisierungsprozessen. 

Die glomerulären Veränderungen wären der Wirkung der durch die ge- 
störte Nierenfunktion im Organismus retenierten Giftstoffe zuzuschreiben. 

G. Patrassi (Florenz). 


Vitali, T., Ueber die anatomische und funktionelle Bedeutung 
der argentophilen Körnchen, die mit der Konschen Methode 
In der Niere darstellbar sind. [Sul significato anatomico e 
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funzionale dei granuli argentofili rilevabili nel rene col metodo 
di Kon.] (Pathologica 25, No 498, 238, 1933.) 

Die argentophilen Körnchen der Nierenzellen sind besonders häufig in 
den Hauptstücken. Obwohl der Kern mit der Konschen Methode eine Farbe 
annimmt, die der dieser Körnchen ähnlich ist, spricht ihre Verteilung gegen den 
nukleären Ursprung. Keine Beziehung ist zwischen Konschen Körnchen und 
Körnchen, die durch Vitalfärbung mit Trypanblau zu beobachten sind, zu 
erkennen. Keine Unterschiede des Körnchengehaltes bezüglich verschiedenen 
experimentellen Zuständen (Fasten, Hydronephrose, vikariierende Hyper- 
trophie durch entgegengesetzte Nephrektomie, Phosphor- oder Arsensäure- 
vergiftung, Einführung von Nukleinsäure oder Pilokarpinchlorid). Die post- 
mortale aseptische Autolyse der Nierensubstanz (im Ofen bei 37°) erzeugt 
Schwund der Konschen Körnchen. 

Abschließend geht aus diesen Untersuchungen kein sicheres Argument 
für die Genese dieser Körnchen hervor. G. Patrassi (Florenz). 


Giordano, A., Die Hämopoese in der Niere des luetischen Neu- 
geborenen. [L’ematopoiesi nel rene del neonato luetico.] (Boll. 
Soc. med.-chir. Catania, 1, No 1, 26, 1933.) 

Bei 10 Neugeborenen mit kongenitaler Lues wurden blutbildende Herde 
der Nierenrinde festgestellt, die sowohl aus reifen (entzündlichen) Zellen 
(Lymphozyten, Granulozyten, Plasmazellen, Histiozyten) als auch aus un- 
reifen Zellen (Erythroblasten, Megaloblasten, Myeloblasten, Myelozyten, Pro- 
myelozyten, Megakaryozyten) bestanden. Besonders wichtig scheint dem Ver- 
fasser der Befund von (bisher nicht festgestellten) Megakaryozyten; er würde 
beweisen, daß solchen Herden die Rolle von hämopoetischen Zentren vom 
Erwachsenentyp zukommt, denen eine vikariierende Tätigkeit in bezug auf 
die durch Lues erzeugten Läsionen der blutbildenden Organe zuzuschreiben ist 
(Herxheimer). Wenn sie auch nicht spezifisch für die kongenitale Lues 
sind, so kommt diesen Herden eine große diagnostische Bedeutung wegen der 
Beständigkeit des Befundes bei dieser Erkrankung zu. 

(Die Lage dieser Herde, die als die leukämischen Infiltrate auf die Rinde 
beschränkt sind, scheint die Annahme zu stützen, daß das Mesenchym der 
Rinde eine potentielle und funktionelle Bedeutung habe, die von jener des 
Nierenmarks verschieden ist; dies entspricht übrigens vielen Befunden der 
Nierenpathologie. Anm. d. Ref.) G. Patrassi (Florenz). 


Arlotta, M., Ein Fall von Leukoplakie des Nierenbeckens. [Un 
caso di leucoplachia del bacinetto renale.] (Arch. ital. Chir. 32, 
F. 4, 525, 1932.) 

Die Leukoplakie war in diesem Fall in dem unteren Drittel des Beckens 
und am Eingang des Harnleiters, ganz in der Nähe eines käsigen tuberkulösen 
Herdes des unteren Pols der linken Niere lokalisiert (es handelt sich um eine 
wegen Nierentuberkulose chirurgisch entfernte Niere — 30jähriger Mann). 

Wenn der Verfasser auch die Bedeutung der entzündlichen und mecha- 
nischen Reize für die Epidermisierung der Beckenschleimhaut zugibt, sa hält 
er doch die Hypothese einer echten epithelialen Heterotopie für wahrschein- 
licher als die einer einfachen Metaplasie. G. Patrassi (Florenz). 


Perricone, G., Ueber einen Fall von einseitiger Nierenhypoplasie 
und Mesenterium commune bei demselben Individuum. [Su di 
un caso di ipoplasia renale monolaterale e mesenterium com- 
mune nello stesso soggetto.] (Giorn. Med. mil. 81, H. 4, 280, 1933.) 

In dem hier beschriebenen Fall (21jähriger an Bronchopneumonie ge- 
storbener Mann) war die Wurzel des Mesenterium commune 5 cm lang und 
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setzte sich dem 2. Lumbalwirbel entsprechend an; sowohl der Diinn- als auch 
der Dickdarm waren in ihrer ganzen Lange beweglich. In der hypoplastischen 
Niere wurden tubuläre epitheliale Bildungen festgestellt, die als Reste des 
sezernierenden Teils zu betrachten wären; die Mißbildung wäre von einem 
Mangel des metanephrogenen Gewebes abhängig. G. Patrassi (Florenz). 


Enger, Rudolf, Ein Fall von kongenitaler Mißbildung des Uro- 
genitalapparates. Beitrag zu der Behandlung der Urämie. 
(Z. klin. Med. 124, 1933.) 

Ein Fall von kongenitaler Mißbildung der Niere (rechtsseitige Becken- 
niere, Aplasie der linken Niere, der Vagina, des Uterus und der Tube) geht 
in Urämie aus. Histologisch bietet die Niere das Bild einer chronischen 
Nephritis (sekundäre Schrumpiniere). Bemerkenswert ist in therapeutischer 
Hinsicht die Abhängigkeit des Blutdruckes und der Stickstoffausscheidung 
von der Kochsalzzufuhr und der Einfluß intravenöser Infusionen hoch- 
prozentiger Traubenzuckerlösungen auf den Reststickstoffgehalt des Blutes. 

Benoit (Jena). 


Czaykowski, v. Ritter, Z., Gestieltes Blasensarkom. (Orv. Hetil. 
[ung.] 1933, 16.) 

Von der vorderen Blasenwand eines 34jähr. Mannes wurde operativ eine 
nuBeroBe gestielte Geschwulst entfernt, die sich bei der histologischen Unter- 
suchung als polymorpho-fusozellulares Sarkom erwies. Nach prophylak- 
tischer Röntgenbestrahlung kein Rezidiv. Görög (Szombathely). 


Falci, E., Anatomischer und histopathologischer Beitrag zur 
Kenntnis der auf Prostatahypertrophie folgenden Ureter- 
erweiterungen ohne Harnretention in der Blase. [Contributo 
anatomo ed istopatologico alla conoscenza delle dilatazioni 
ureterali consecutive ad ipertrofia prostatica senza ritenzione 
vesicale.] (Pathologica 25, No 496, 91, 1933.) 

Der Verfasser hält auf Grund systematischer Untersuchungen zur Er- 
klärung solcher Uretererweiterungen die Lehre von Tandler und Zucker- 
kandl nicht in allen Fällen für annehmbar (und zwar Druck des durch die 
vergrößerte Prostata verlagerten Deferens auf das Endsegment des Ureters). 

Manchmal tritt dagegen ein entzündlicher Zustand des periprostatischen 
Gewebes auf, der sich auf den Ureter erstreckt und zuerst einen Spasmus seiner 
Wand hervorruft, später eine ständige narbige Stenose mit folgender Ureter- 
dilatation. Nur zuletzt, wenn diese Erweiterung hochgradig wird, kann eine 
Biegung des Ureter auf das Deferens mit weiterer Erschwerung der Ureter- 
stenose entstehen. G. Patrassi (Florenz). 


Scheidegger, S., Ueber Priapismus bei Sepsis. (Virchows Arch. 289, 
33. 


Seinen beiden früheren Beobachtungen von Priapismus (Virchows Arch. 
283) fügt Verf. einen neuen typischen Fall hinzu, der einen 17jähr. Mann be- 
trifft. Auch hier ist der Priapismus mit thrombotischen Vorgängen und 
hämorrhagischen Infarzierungen die Folge von zwei Faktoren, einem mecha- 
nischen und einem infektiösen. Der Mann erlitt 12 Tage vor dem Tod einen 
Unfall, indem er mit der Dammgegend auf einen Balken stürzte. Nach 2 Tagen 
Auftreten einer schweren septischen Angina mit Infektion der mechanisch 
geschädigten Genitalorgane. W. Gerlach (Basel). 


Kostoff, Dontcho, und Hadjidimitroff, Peter, Spermatogenesis der 
alkoholisierten Kaninchen. (Z. Zellforschg 14, H. 1/2, 194, 1931.) 
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Können durch Alkoholwirkung Chromosomenaberrationen und Genmuta- 
tionen entstehen? Da die auf experimentellem Wege erzeugten Heteroploiden 
und Genmutanten von Eltern mit anormaler Gametogenese sich ableiten, 
untersuchten Verfasser den Ablauf der Gametogenese (Reifephase) bei alkoholi- 
sierten Organismen. Als Material dienten $ Kaninchen. Der Alkohol wurde 
subkutan gegeben. Durchwegs zeigten sich anormale Reduktionsteilungen in 
einem mit der Alkoholdosis steigenden Prozentsatz (Verklumpungen der Chro- 
mosomen und abnorme Anaphasenbewegungen) und ebenso anormale Sper- 
mien. ,,Wenn man die alkolosisierten Tiere zur richtigen Zeit nach der 
Alkolosisierung paart, so ist es höchstwahrscheinlich, daß man auf diese Weise 
anormale Tiere (Aberrante und Mutante) erzielen wird.“ Heberer (Zool. Ber.). 


Schnitzler, H., Lymphangitis et Lymphadenitis mesenterialis. 
(Wien. klin. Wschr. 1933, 5.) 

40jähr. Kranke mit akuten peritonealen Symptomen. Die Operation 
zeigt Entzündung des Zellgewebes im Ileozökalwinkel mit starker entzündlicher 
Schwellung der Lymphdrüsen und trübserösem Exsudat. Appendix war an- 
läßlich einer früheren Laparatomie entfernt worden. Sonst keine Veränderungen 
im Abdomen. Histologischer Befund einer exzidierten Mesenterialdrüse: un- 
spezifische Entzündung. 

Es wird das Krankheitsbild ausführlich besprochen. Bezüglich seiner 
Erklärung ist Verf. der Auffassung, daß es nach einer stattgefundenen Er- 
krankung, z. B. der Gallenblase oder der Appendix, zu einer Infektion der 
regionären Lymphwege und Lymphdrüsen gekommen ist, die latent blieb, 
so daß es gelegentlich zum Wiederaufleben der Infektion und damit zum 
Manifestwerden von abdominalen Erscheinungen kommen kann, ohne daß 
das ersterkrankte Organ neuerlich befallen wird. Hogenauer (Wien). 


Walcher, K., Ueber Blutresorption in den Lymphbahnen des 
Zwerchfelles bei abdominalen Blutungen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 
20, H. 5/6, 1933.) 

Aus einer Zusammenstellung von 10 Fällen geht hervor, daß nach intra- 
vitalen Blutungen in die Bauchhöhle in wenigen Minuten beginnend, nach- 
einander Resorptionsbilder in den Lymphspalten der Unterfläche des Zwerch- 
fells in Form eigenartig chagrinierter Zeichnung entstehen, während gleich 
nachher die Lymphgefäße auf der Brustfellseite sich mit Blut füllen, zunehmend, 
bis in verschiedenen Schichten des Zwerchfells mehr nach der Brustfellseite 
flächenhafte und polsterförmige (schon nach 1 Stunde) Blutansammlungen 
entstehen, bis die Lymphgefäße hinter diesen Blutansammlungen fast völlig 
oder völlig verschwinden können, was differentialdiagnostisch gegenüber 
traumatischen Blutungen eine Schwierigkeit bereiten kann. Postmortale 
Entstehung dieser Bilder ist nicht anzunehmen. Rechts sind die Befunde 
meist viel stärker ausgeprägt als links. Helly (St. Gallen). 


Tavernari, A., Pathologisch-anatomischer Beitrag zur Kenntnis 
des sogenannten spontanen Perirenalhämatoms. (Arch. ital. Anat. 
e Istol. pat. 3, 899, 1932.) 

In der Leiche eines 33 Jahre alten Mannes fand sich Steinverschluß des 
rechten Ureters mit hydronephrotischer Sackniere, trübe Schwellung der 
linken Niere und großes perirenales Hämatom links. Verf. weist auf den extra- 
renalen Ursprung des Hämatoms hin, das durch leichte, aber beständige 
Diapedesisblutung aus den Kapillaren entstanden ist. Außerdem fanden sich 
in dem hämorrhagisch infacierten Gewebe kleine nekrotische Bezirke und Be- 
zirkchen mit leuko- und Iymphozytärer Infiltration, in denen zahlreiche gram- 
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negative, vorwiegend der Coligruppe angehörende Bakterien farberisch nach- 
gewiesen wurden. Diese sind entweder in der Agone aus dem Darm in die 
Herde hineingelangt, vielleicht sind sie aber schon zu einer früheren Zeit während 
des Lebens eingedrungen und haben einerseits die Bildung der Nekrose- und 
Infiltrationsbezirkchen veranlaBt, andererseits, auf Grund des Vorhanden- 
seins „von Keimen von besonderer Zerstörungskraft für Gefäße und Blut“, 
die Verstärkung der hämorrhagischen Infacierung bewirkt. 
Kalbfleisch (Graz). 
Jungfer, G., Wahrer und nicht angeborener ösophagealer Bruch 
des Zwerchfells. (Virchows Arch. 289, 1933.) 
Eingehend beschriebene kasuistische Mitteilung eines echten Zwerchfell- 
bruchs, der offenbar auf Grund eines regelwidrig weiten Foramen oesophageum 
erst nach der Geburt entstanden ist. W. Gerlach (Basel). 


Costanzi, F., Histopathologie des Zwerchfells nach einigen Jahren 
seit dem Phrenikusschnitt. [Istopatologia del diaframma dopo 
alcuni anni dalla firenicoexeresi.] (Diagnosi 12, F. 126, 273, 1932.) 

Bei 3 Lungentuberkulosekranken, die einige Jahre nach dem einseitigen 

Phrenikusschnitt gestorben waren, wurde makroskopisch eine Verdünnung der 

gleichseitigen Zwerchfellhälfte beobachtet. Ihr entsprach histologisch eine 

Atrophie und bindegewebige Ersetzung mit Vermehrung der elastischen Fasern. 

Die Nervenbündel zeigten eine Verdickung des Perinerviums und der Faser- 

kerne. Die Gefäße waren mäßig sklerotisch. Die Serosadeckzellen bildeten 

hier und da Einstülpungen. G. Patrassi (Florenz). 


Kelley, W. H., Die gegen Pneumokokken gerichteten Fähigkeiten 
normalen Schweineserums. [The antipneumococcus properties 
of normal swine serum.] (J. of exper. Med. 55, Nr 6, 1932.) 

Es wurde gefunden, daß normales Schweineserum Mäuse gegen Infektion 
mit virulenten Pneumokokken schützt und virulente S.-Pneumokokken sowie 
avirulente R.-Pneumokokken agglutiniert. Die Schutzwirkung des Serums 
ist spezifisch, insofern als Resorption des Serums mit Pneumokokken eines 
Typus die Fähigkeit des Serums im Hinblick auf Schutzwirkung nur gegen 
Pneumokokken dieses Typus zerstört oder hindert, während die Schutzwirkung 
des Serums gegen andere Pneumokokkentypen erhalten bleibt. In dieser Hin- 
sicht gleicht also das Schweineserum einem durch künstliche Immunisierung 
hervorgerufenen polyvalenten Antipneumokokkenserum. In anderer Hinsicht 
weicht das Schweinseerum von solchem ab. So ist seine gegen typusspezifische 
Pneumokokken gerichtete Schutzwirkung sehr viel geringer als bei künstlich 
immunisierten Tieren, auch wenn letztere nur sehr wenige Einspritzungen 
spezifischen Antigens erhalten haben ; auch wird die Schutzwirkung des Schweine- 
serums durch Erhitzung auf 65 %, vernichtet und verschwindet nach einigen 
Wochen, auch wenn das Serum in der Kälte aufbewahrt wird. Auch verringert 
sich die Schutzwirkung, wenn das Serum mit nichttypusspezifischen avirulenten 
R.-Pneumokokken gemischt wird und letztere dann durch Zentrifugieren 
wieder entfernt ist. Obwohl das Schweineserum in seiner Schutzwirkung 
typusspezifisch wirkt, folgt auf Mischung mit einem gereinigten typusspezifi- 
schen Polysaccharid weder Präzipitation noch Komplementbindung. Endlich 
wird die gegen Pneumokokken gerichtete Schutzwirkung des Serums durch 
Hinzufügen des homologen Pneumokokkenpolysaccharids nicht beeinträchtigt. 
Es handelt sich hier um Erscheinungen, welche mit der gegenwärtigen Auf- 
fassung der Natur der Typenspezifität der Pneumokokken schwer vereinbar 
sind. In Bestätigung der Beobachtungen von Robertson und Sia wurde 
verfolgt, daß Schweineserum typusspezifische Pneumokokken bei geeigneter 
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Technik agglutinieren kann, und da8 man durch spezifische Resorption die 
Agglutinine fiir einen bestimmten Pneumokokkentypus entfernen kann, wahrend 
solche gegen Pneumokokken anderer Typen erhalten bleiben. Schweineserum 
bewirkt Agglutination avirulenter R.-Pneumokokken, und diese Eigenschaft 
wird durch Erhitzen auf 45° nicht zerstört; sie hängt wahrscheinlich von anderen 
Faktoren als den für die Agglutination der S.-Pneumokokken verantwortlichen 
und den für die Schutzwirkung des Serums heranzuziehenden ab. 


G. Herzheimer (Wiesbaden). 
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— Verletzungen 93. 

Dupuytrensche Fingerkontraktur, s. Finger- 
kontraktur. 

Duraendotheliom, -Karzinom 163. 

Duragefäße 169. 

Dysenterie, Amöben- 38, 179. 

— Epidemiologie 420. 

— weiße Kückenruhr 75. 

Dysenteriebazillen, Darmtonus und 180. 

Dysenterietoxin, Wirkungsmechanismus 41. 

Dysenterie-Y-Bakteriophagen, Immuni- 
sierung 34. 

Dysostosis craniofacialis 155. 

Dystonia lordotica, zentrale Abiogenese u. 4. 

— adiposogenitalis 396. 

— — Hypophysengangstumoren und 256. 


E. 


Echinokokken, Organgriinfarbung und 77. 
Echinokokkenkrankheit, Statistik 184. 
— Ungarn 184. 
Echinokokkus, Harnblase 25. 
Echinococcus alveolaris, Bauchhöhlen- 
durchbruch 228. 
Echinokokkus-Eosinophilreaktion 436. 
Eckfistel-Hunde, Enzephalitis und 17. 
Ehrlichs Adenokarzinom, s. Karzinom 
Ehrlich. 
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Ei, menschliches 133. 

Eileiter, s. Tuben. 

Eimeria Stiedae, Leberkokzidiose 286. 

Eisenpigment, Apokrindriisen und 62. 

Eiweißstoffwechsel, Hypophyse und 380. 

Eklampsie, Hypophysehinterlappen u. 381. 

— Leber und 233. 

— Nieren und 232. 

Elektrokardiogramm, Thyreotoxikose und 
244. 

Elektrolyte, Parasympathicus und 396. 

Elephantiasis, Chinesen 45. 

— Schüller-Christiansche Krankheit und 
98. 

Elithyran, Brunstzyklus und 240. 

Embolie, Diphtherie- 409. | 

— Statistik 101. 

Embryo, Eibildung im 134. 

Emissionsspektralanalyse 188. 

Emphysem, s. Lungenemphysem. 

Encephalitis, Amöbiasis und 38. 

— Eckfistel-Hunde und 17. 

— Herzkrankheiten und 6. 

— Meningo- 172. 

— -Virus 17. 

— lethargica, Gehirntumor und 10. 

— postvakzinale 13. 

Encephalopathia periaxialis diffusa, Sklero- 
sis multiplex und 18. 

Endangitis obliterans 409. 

Endokarditis, Bac. haemophilus haemo- 
lyticus 411. 

— verrucosa, Chorea rheumatica und 14. 

Endokrin, s. Hormone. 

Endometritis decidualis tuberosa 142. 

Endometriom, Laparotomienarbe- 141. 

Endometriumzellen, Blutkreislauf und 142. 

Entamoeba coli 176. 

— histolytica, Amöbiasis und 40. 

— — Gehirnamöbiasis 19. 

— nana 176. 

Enterokokkus, Kulturtechnik 296. 

— -Meningitis, Sepsis und 170. 

Enterozystom 128. 

Entziindungstheorie Ricker, Auge und 264. 

Eosinophile, Organgriinfarbung und 77. 

Eosinophilie, Ascariasis und 41. 

— Bothriocephalus latus und 37. 

— Trichinose und 37. 

Eosinophil-Tuberkulinprobe 436. 

Ependymalgliose 168. 

Ependymoblastom 166. 

Ependymzysten 12. 

— Ventrikel III 12. 

Eperythrozoen-Infektion 182. 

Epidermoid, Atherom- 67. 

Epididymis, s. Nebenhoden. 

Epiduralabszeß, Pachymeningitis spinalis u. 
169. 

Epinephrom-Gehirnmetastasen 8. 

Epipharynx-Erkrankungen 266. 

Epiphysis cerebri, Blutdrüsenerkrankung u. 
253. 

— Follikelhormon und 386. 

— — Histologie 263. 

— — Lipoidgehalt 138. 

— — östrogene Substanz 385, 386. 


Epiphysis cerebri, Parietalrudiment und 
253. 

— — Schwangerschaft und 138, 253. 

— — Tumoren 253. 

— — Zahnentwicklung und 253. 

Epiploitis, Pathogenese 389. 

Epitheliom, Atherom 67. 

— Haut- 68. 

Epithelkörperchen, s. Parathyreoidea. 

Epituberkulose, Pathologie 362. 

Epulis-Formen 376, 377. 

— Osteodystrophia fibrosa und 376. 

Erblichkeit, s. Vererbung. 

Ergosterin, Blutbildung und 413. 

— Larvenentwicklung und 251. 

— Parathyreoidea und 251. 

— Rachitis und 378. 

Ernährung, Ketogen-Diät und 414. 

Erysipelas carcinomatosum, Pathogenese 69 


‘Erysipelastoxin 419. 


Erythrämie, Ikterus und 122. 

Erythroleukämie 122. 

Erythroleukose 75. 

Erythropoese, Kropf und 243. 

Erythrozytenextraktreaktion, Malariareak- 
tion und 147. 

Erythrozytenrestitution, Blutverlust u. 409. 


Eugenik 388. 
Exantheme, Trichinose und 37. 
Exophthalmus, Schüller-Christiansche 


Krankheit und 98, 151. 
Exsudate, pseudochylöse 74. 


F. 


Febris ondulans 44. 

Fehlertheorie, Kollektivmaßlehre und 429. 

Fermente 388. 

Fettstoffwechsel, Hoden und 398. 

— Hypophysechromophilzellen und 256. 

Fibrine, Spezifität 35. 

Fibrinspezifität, Karzinomdiagnose und 35. 

Fibroadenomyom, Uterus- 128. 

Fibroepithelioma mucinosum, Ovarien 140. 

Fibrolipom, Harnleiter 24. 

Fibrom, Nierenkapsel- 22. 

Fibromyom, Mamma- 71. 

Fibromyxom, Tibia- 154. 

Fibrosis uteri 238. 

Fiebertemperaturen, Bazillenabtötung und 
185. 

Filaria-Infektion, Periodizität 176. 

Fingerkontraktur, Dupuytrens- 155. 

Finnenmuskeln, Organgrünfärbung und 77. 

Fistula ani, s. Analfıstel. 

Fleckfieber, Rickettsia und 106 ff. 

— Rocky-Mountain- 103. 

Fleckmilz 113. 

Fleischgriinfarbung, Ursache der 77. 

Flimmerepithelzyste, Leber- 286. 

Flockungsreaktionen, Wassermann-Reak- 
tion und 34. 

Follikelhormon, s. Ovarienfollikelhormon. 

Follikulin, Uterus und 132. 

— Uterusschleimhaut und 133. 

Foramen occipitale, Anomalie 17. 

Forensica, Blutfleckenblutgruppen 295. 
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Formaldehyd, Immunkörper und 36. 

Fränkelscher Gasbazillus, s. Gasbazillus 
Frankel. 

Frakturen, Flockungsreaktion und 365. 

Frambösie, Gehirn und 106 ff. 

Fruchtwasser, Chemie 132. 


G. 


Galle, hämatogene Infektion 43. 

Gallenblasenruptur, Scharlach und 49. 

Gallenfistelrachitis 99. 

Gallensteine, Mikrolithen 100, 284 ff. 

— Pigmentkalksteine 100. 

Ganglienzellen, Infrarotphotographie 294. 

Ganglion cervicale, Adrenalinproduktion u. 
144. 

Ganglioneurom, Sympathicus- 1. 

Ganglioneuroma amyelinicum, 
stamm 16. 

Gasbazillus Frankel, Farbung 183. 

Gasphlegmonebazillen, Lungenkavernen 
56 


Gehirn- 


Gasphlegmonebazillus Frankel, Lungen- 
kavernen und 56. 

Gasstoffwechsel, Hoden und 398. 

Gastritis, Magensaft und 96. 

— Magensekretstauung und 88. 

— acuta, Histologie 88 ff. 

— ulcerosa, Aetiologie 89. 

Gastroptose, Herz und 94. 

Gaumenmandeln, s. Tonsillen. 

Gaumensegel, Mißbildung 85. 

Gaumenspalte 21. 

Geflügelpocke, -Einschlußkörperchen 78. 

Gehirn, Abiogenese 4. 

— Amöbiasis und 19, 38. 

— amyotrophische Lateralsklerose u. 109. 

Anaemia perniciosa und 10. 

Angionekrose 10, 11. 

Arachnoiditis spinalis luetica und 169. 

Blastomykose 5. 

Bluthirnschranke 18. 

Corpus Luysi 5. 

Duraendotheliom 163. 

Ependymalgliose 168. 

-Ependymzysten 12. 

Epiduralabszeß 169. 

Epinephrommetastasen 8. 

Falx cerebri 168. 

Frambösieimmunität 105 ff. 

Gefäßrupturen 10, 11. 

Glia-Synzytium 15. 

Gliose 168. 

Glykogenose 282. 

Gyrus hippocampi 6. 

hepatolentikuläre Degeneration 283. 

Herpes zoster und 13. 

Herzkrankheiten und 6. 

Hydrocephalus 10. 

Hypoglykämie und 281. 

Idiotia thymica und 263. 

Infektion und 14. 

Kohlenoxydvergiftung und 12. 

Kolloiddegeneration 15. 

Korsakowsche Krankheit und 17. 

Kretinismus u. 246. 


Gehirn, Leptomeningitis chron. und 10. 

— Leukämie und 10. 

— Lymphogranulomatose 172. 

— Malaria perniciosa und 106. 

— Malariaknötchen Dürck und 15. 

— Melanosarkomatose 167. 

— Meningiom 166. 

— Meningitiden 170 ff. 

— Meningitis chron. u. 10. 

— Meningitis tuberculosa 170. 

— Meningoenzephalitis 172. 

— Mesoglia 14. 

— Metasyphilis 105. 

— Mikroglia 7, 16. 

— Mikrogyrie 19. 

— Nebennierenkarzinom und 8. 

— Neurospongioblastoma disseminata 8. 

— Pia-Pigmentzellen 168. 

— Pneumokokken-Meningitis 171. 

— Polyporenzephalie 19. 

— Polyradikulitis 172. 

Porenzephalie 19. 

PseudoabszeB 9. 

Pseudotumor 17, 169. 

Schizophrenie und 174. 

Sklerosis disseminata und 10. 

Spirochäten und 14. 

Streptokokkenmeningitis 171. 

-Syphilis 14, 105, 379. 

Syphilis-Meningitis 171. 

Taenia semicircularis 19. 

— Tentorium cerebelli 168. 

— Thiophenvergiftung und 99. 

— Thyreoaplasie und 246. 

— Torulainfektion 175. 

— Uncus-Histologie 6. 

— Ventrikelneurinom 9. 

— Ventrikelzysten 12. 

— Wilsonsche Krankheit und 283. 

GehirnabszeB, Appendicitis und 10. 

— Pathogenese 10. 

Gehirnarterien, Aneurysmen 173. 

Gehirnblutung, Insulinhypoglykamie und 
281. 

— Pathogenese 12. 

— Pseudotumor cerebri und 10. 

— spontane apoplektische 10, 11. 

— Trauma und 11. 

Gehirnerkrankung, kindliche 4. 

Gehirnerweichung, Karotisruptur u. 13. 

— Sekundäranämie und 11, 12. 

— symmetrische Herde 11, 12. 

Gehirngefäße, Chorea rheumatica und 14. 

Gehirnhäute, Tumoren 166 ff. 

Gehirnhernien, Pathogenese 6. 

Gehirnpunktat, Liquorsediment und 173. 

Gehirnrinde, chemische Topographie 16. 

— Laktazidogengehalt 16. 

— Schizophrenie und 16. 

Gehirnschwellung, Pseudotumor cerebri u. 
10, 18. 

Gehirnstamm, Ganglioneuroma amyelini- 
cum 16. 

Gehirntumoren, Akustikustumor 175. 

— Chorioidealplexus 174. 

— Encephalitis lethargica und 10. 

— Gliome 8, 9. 
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Gehimtumoren, Pseudotumor cerebri 9. 

— Sklerosis tuberosa und 8. 

— Statistik 8, 10. 

— Tectum mesencephali 10. 

Gehirnveränderungen, Leber und 282. 

Gehirnzystizerkose, Kapselbildung 20. 

— Pathologie 20. 

Gehörgang-Apokrindrüsen 62. 

Gelbsucht, s. Ikterus. 

Gelenkeiterung, allgemeine chronische 149. 

Gelenkgonorrhée, Klinik 151. 

Gelenkrheumatismus, Arteriosklerose und 
147. 

— Bakteriologie 148. 

— subkutane Knötchen und 148. 

Genital-, s. Geschlecht. 

Gerichtliche Medizin, s. Forensica. 

Geschlecht, Hirsutismus 141. 

— Hypogenitalismus und 141. 

— Intersexe und 141. 

— Virilismus und 141. 

Geschlechtbildung, Goldschmidtsche Theo- 
rie 141. 

Geschlechtsdrüsen, akzessorische 237. 

— Entwicklung 237. 

— Hiluszellen 136. 


— Hypophysenvorderlappen und 255, 
256. 
Geschlechtshormone, Hypophysenvorder- 


lappen und 386. 
— Hypophysenvorderlappenhormon u.382. 
— quantitative Bestimmung 382. 
— weibliche 396. 
— -Bildung 1385. 
— Entwicklung 134. 
Geschlechtszyklus 386. 
— Thyreoidea und 248. 
Geschwülste, s. Tumoren. 
Gesichtsform, -Entwicklung und 430. 
Gesichtsschädel, Dysostosis craniofacialis 
155. 
Gewebe, Giftnachweis 294. 
— Mikrokalknachweis 293. 
Gewebekultur, Bac. Novyi-Toxin und 186. 
Gewebekultur,  Dimensionsvergrößerung 
225. 
— Karzinom-Ehrlich 225. 
— Rickettsia 106. 
— Variola-Vakzinevirus 177. 
v. Gierkesche Krankheit 282. 
Giftnachweis, Gewebe- 294. 
Gitterfasern, Lungentuberkulose und 62. 
Glandula Cowperi inf., Entwicklung 237. 
Glia, Retikuloendothel und 14. 
Gliagewebe, synzytiale Natur 15. 
Gliareaktion, Malaria perniciosa und 105. 
Gliom, -Astrozyten 8, 9. 
— Histologie 8 ff. 
— -Pathologie 8, 9. 
— Statistik 10. 
— Tectum mesencephali 10. 
Glomerulonekrose, s. Nierenerkrankungen. 
Glomerulonephritis, Pathogenese 232. 
Glomerulonephrose 233. 
Glykogen, Dezidua- 138. 
Glykogenkrankheit 282. 
Glykogenose 281. 


Goldmannsches System, s. Retikuloendo- 
thel. 

Goldverbindungen, Nieren und 235. 

Gonadostimulin, Hypophysevorderlappen 
u. 255, 256. 

Gonorrhöe, Chinesen und 45. 

— Gelenk- 151. 

— Reststickstoffreaktion und 36. 

— weibliche 146. 

Granulosazelltumoren, Histologie 139 ff. 

Graspollenallergie 426. 

Gravidität, s. Schwangerschaft. 

Grippe, -Epidemie 361. 

Gruppenspezifität, Organdifferenzierung u. 
35 


Guarnierische Körperchen, Herkunft 184. 

Gürtelplazenta 131. 

Guinea-Wurm, Vorkommen 175. 

Gumma, s. Syphilis. 

Gynäkomastie, Hodenchorionepithelioma u. 
237. 

Gyrus hippocampi, s. Gehirn. 


H. 


Hämangiom, Wirbel- 373. 

— Wirbelkanal- 167. 

Haemangioma cavernosum, Schädel 154. 

— urethrae 23. 

Hamatokolpos 239. 

Hamolysin, Staphylokokken- 182. 

Hamopoese, s. Blutbildung. 

Hämorrhoiden, Chinesen 45. 

Halsgefäßblutung, Scharlach u. 408. 

Haptene, Lipoid- 428. 

Harn, nächtliche Einschränkung 230. 

Harnabsonderung, Hypophyse und 230. 

Harnapparat, Physiologie 25. 

Harnausscheidung, Kochsalzzufuhr u. 443. 

Harnabsonderung, zentrale Regulierung 
230. 

Harnblase, -Aktinomykose 25. 

— -Echinokokkus 25. 

— Fremdkörper 24. 

— Leukoplakie 22. 

— Papillomatose 24. 

— Purpura vesicae 27. 

— Sarkom 443. 

— Soorpilze in 25. 

— Zystomikroskopie 26. 

Harnhormonausscheidung, Teratoma poly- 
cysticum und 146. 

Harnhormone, Schwangerschaftsdiagnose u. 
397. 

Harnleiter, Fibrolipom 24. 

— Hydrophoragraphie 26. 

— Karzinom 24. 

— Megalureter 27. 

— Pathologie 27. 

— Peristaltik 27. | 

— -Sarkom 128. 

— -Steine 23. 

— -Tumoren 24. 
Harnleitererweiterung, 
phie und 443. 
Harnleitersteine, Diagnose 25. 
Harnorgane, Tuberkulose 45. 


Prostatahypertro- 
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Harn-Prolan 382. 

Harnröhre, Angioma cavernosum 23. 

— -Karzinom 24. 

— -Steine 23. 

Harnsteine, Chinesen 45. 

Harnwege, -Leukoplakie 22. 

Hasenscharte 2]. 

Haustiertuberkulose 77. 

Haut, Agglutininbildung und 64. 

— Dermatitis 65. 

— Konstitution und 65. 

— Lymphadenose und 66. 

— Miliartuberkulose und 68. 

— tuberkulése Reinfektion 65. 

— Wasseraufnahme 62. 

Hautepitheliom, Schleimzellen 68. 

Hautgangrän, postoperative 66. 

Hautkarzinom, Insulin und 67. 

— Kopfhaut 69. 

— metatypisches 69. 

Hautreaktion, Coli-Typhus-Gruppe u. 33. 

— Schwartzmannsches Phanomen und 34. 

Hautsarkoid, Histologie 68. 

Hauttuberkulose, Tuberkelbazillamie und 
66. 

Hautvasoneurose, Hormonapparat und 65. 

Helminthen-Infektion 183. 

Hemianopsie, binale 175. 

Hemiballismus, Corpus Luysi und 5. 

Hepatolentikulare Degeneration, s. Gehirn. 

Hepatomegalie, s. Lebervergrößerung. 

Hepato-Nevhromegalia congenita 282. 

Hepatotoxin, Cinchophen und 415. 

— Nieren und 233. 

Heredoataxie, zentrale Abiogenese und 4. 

— zerebellare 4. 

Hernia diaphragmatica 73. 

— membrano-omentalis 74. 

Hernien, Chinesen 45. 

— innere abdominale 74. 

Herpes zoster, Gehirn und 13. 

— traumatische Genese 66. 

— — Zentralnervensystem und 13. 

Herz, Bac. haemophilus haemolyticus und 
411. 

— Bathygastrie und 94. 

— Cor pendulum 94. 

— Diphtherie und 411. 

— Endokarditis 411. 

— Gastroptose und 94. 

— Karzinommetastase 247. 

— Magenerkrankung und 94. 

— Reizleitungsstörung 411. 

— Thyreotoxikose und 244. 

— Tropfenherz 94. 

Herzerkrankungen, Arbeit und 410. 

— Gehirn und 6. 

— Perikarditis 413. 

Herzfehler, Bronchostenose und 55. 

— Lungenatelektase und 55. 

HerzgefaBaneurysmen, Pathologie 411. 

Herzklappen, Lamblsche Exkreszenzen 410. 

Herzruptur, spontane 412. 

Heteroplasie, Knochenmark- 401. 

Heterotopie, Pflasterepithel- 87. 

Heufieber, Pollenallergie und 426. 

Hidradenoidtumoren, Hautepitheliom u. 69. 


Hirn, s. Gehirn. 

Hirsutismus, Kastration und 141. 

Histamin, Karzinom und 110. 

Histiozytomatosen, Hautsarkoid und 68. 

Histiozytose, lipoide 277. 

Histologie 393. 

Hoden, -Adenom 236. 

— Chorionepithelioma 237. 

— Hiluszellen 136. 

— -Karzinom 236. 

— Kryptorchismus 2]. 

— Physiologie 397. 

— Prolan A und 382. 

— Thyreoidektomie und 248. 

— Zwischenzellen 136. 

Hodenhormone 259. 

— Hypophysenvorderlappen und 259. 

— Praputialdriisen und 238. 

Hodentransplantation 266. 

Hodentuberkulose, intratubulare 236. 

Hodentumoren, Gynäkomastie und 237. 

Hodgkinsche Krankheit, Lungenkavernen- 
bildung und 366. 

Hormonapparat, Argentaffinzellen und 87. 

— Hautvasoneurose und 65. 

— Osteoarthropathie und 153. 

— Reclussche Krankheit und 71. 

Hormondrüsen, Zahnentwicklung und 253. 

Hormone 266. 

— Androkrinin 238. 

— Collip-Hormon 251. 

— Elithyran 240. 

Hortegasche Mikroglia, s. Mikroglia. 

Hühnerleukose, Uebertragbarkeit 75. 

Hufeisenniere, Kasuistik 25, 26, 27. 

— Tuberkulose und 27. 

Hydrocephalus, Pseudotumor cerebri u. 10. 

— acut. int., Foramen occipitale und 18. 

— externus 175. 

Hydronephrose, kongenitale 21. 

— Kryptorchismus und 21. 

— Megalureter und 28. 

— Pathogenese 21. 

— Pathologie 25. 

Hydrophoragraph 26. 

Hydrops foetus universalis 55. 

Hyperhidrosis, Schweißdrüseninnervation 
und 64. 

Hypernephrom 236. 

— Knochenmetastasen 153. 

— pyelovenöser Reflux und 23. 

Hypogenitalismus, Geschlechtstheorie und 
141. 


Hypoglykamie-Schock, Gehirn und 281. 
Hypophyse, Aktinomykose 257. 

— Blutdruck und 381. 

— Cholesterinstoffwechsel und 256. 
— Chromophilzellen 256. 

— Diurese 230. 

— Dystrophia adiposogenitalis und 396. 
— Eiweißstoffwechsel und 380. 

— Fettstoffwechsel und 256. 

— Funktion 260. 

— Gumma 379. 

— Gynäkomastie und 237. 

— Histologie 258 ff. 

— intermittierender Kopfschmerz und 260. 
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Hypophyse, Kohlehydratstoffwechsel und 
380 


— Melanophorenhormon 383, 384. ` 

— Morphologie 384, 385. 

— Schwangerschaft und 258, 259. 

— Thyreoidea und 246. 

— Zahnentwicklung und 253. 

Hypophysechromophilzellen, Stoffwechsel 
und 256. 

Hypophysegeschlechtshormon 384, 385. 

Hypophysehinterlappen, Corpus-luteum- 
Hormon und 132. 

— Eklampsie und 381. 

— -Melanophorenhormon 384. 

— Uterus und 129. 

Hypophysektomie, Ketonkörperbildung u. 
381. 

— Technik 260. 

— Thyreoidea und 381. 

— Thyreoideawachstum und 254, 255. 

Hypophysenadenom, Implantationsver- 
suche 385. 

Hypophysengangstumoren 256. 

Hypophysesyphilis, Zwergwuchs und 258. 

Hypophysetumoren 380. 

— Statistik 8. 

Hypophysevorderlappen, Bromgehalt 260. 

— Gonadostimulin und 255, 256. 

— Hodenhormon und 259. 

— Körperwachstum und 257. 

— Mamma und 256. 

— Ovarfollikulin und 255. 

— Ovarien und 141. 

— Progestin und 138. 

— Teratoma polycysticum triphyllicum u. 
145. 

— Thyreoidea und 246 ff., 380. 

Hypophysevorderlappenhormon, Corpus lu- 
teum und 144: 

— Geschlechtshormone und 382. 

— pankreatrope Wirkung 380. 

— Thyreoidea und 254. 

— Thyreoideagewicht und 381. 

Hypothalamus, Gumma 379. 

Hypothyreose, s. Thyreoidea. 


I. 


Icterus, Blutliquorschranke und 173. 

— Erythrämie und 122. 

— Flockungsreaktion 35. 

— Oxalsäurestoffwechsel und 98. 

Idiotia thymica, Pathologie 263. 

— Aortenklappenanomalie und 410. 

Ileus, Pathogenese 394. 

— Pyelitis gravidarum und 440. 

Immunisierung, Dysenterie- J-Bakterio- 
phagen 34. 

— Lezithin- 31. 

— Poliomyelitis 15. 

— Retikuloendothel und 34. 

— Seroreaktion und 30. 

Immunität 158. 

— Absorptionsversuche 31. 

— Askaris- 419. 

— Karzinom- 111. 

— natürliche Resistenz 58. 


Immunität, Phagozyten und 100. 

— Pneumokokken- 29, 30, 445. 

— Pneumokokkus I- 35. 

— Reststickstoffreaktion 35. 

— Schweineinfluenza- 77. 

— Syphilisantigene und 28. 

— Tumorantigen 35. 

— Typhus abdominalis 178. 

Immunkörper, Distearyl-Lezithin und 36. 

— Fibrine und 35. 

— Formaldehyd und 36. 

Infektion, Nebennieren und 186. 

— Retikuloendothel und 278. 

Influenza, Schweine- 77. 

Influenza-Bazillus Pfeiffer, Epidemiologie 
177. 

Influenzaepidemie, 
361. 

Influenzapneumonie, Pneumokokkentypen 
und 368 ff. 

Infrarotphotographie, Ganglienzellen- 294. 

Inhibitionsprobe, s. Seroreaktion. 

Inkrete, s. Hormone. 

Innere Sekretion, s. Hormone. 

Insulin, Hautkarzinom und 67. 

Insulinhypoglykamie, Leber-Diastasehem- 
mung und 281. 

Intersexe, Geschlechtsbildung und 141. 

Isohamagglutinine, s. Blutgruppen. 

Isohämagglutinogene, s. Blutgruppen. 


J. 


Jejuno-ileal-Hernie 74. 
Jejunum, Ankylostomiasis 40. 
— -Divertikel 94. 


Viruspneumonie und 


| Jodamoeba Bütschli 176. 


Jodausscheidung, Hypothyreose und 98. 
Jodmikrobestimmung 294. 
Jodstoffwechsel 98. 


K. 


Kachexia thyreopriva, Gehirn und 246. 

Kahler-Bozzolo-Krankheit 150. 

Kahnsche Reaktion 34. 

Kala-Azar, Chinesen 45. 

Kaliumbiochromat, Nieren und 235. 

Kalknachweis, Knochen- 273. 

— Mikro- 293. 

— Silbermethode 273. 

Kalkstoffwechsel, Parathyreoidea und 251, 
252. 

Kankroid, Nieren- 236. 

Kapillarendothelien, Phagozytose und 123. 

Kapselbakterien, -Septikämie 269. 

Karbunkel, Statistik 45. 

Karotispuls, Aortenaneurysma und 409. 

Karzinom, Anämie und 96. 

— Antikörper 110. 

— Bronchial- 362. 

— Cervix- 127. 

— Darm- 265. 

— Duraendotheliom- 163. 

— Ehrlichs Adeno- 225. 

— Erysipelas carcinomatosum 69. 

— Exsudate 110. 

— -Gewebekultur 225. 
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Karzinom, und 
139 ff. 

— Harnleiter 24. 

— Haut- 67, 69. 

— Histamin und 110. 

— Larynx- 55, 362. 

— Leber- 287. 

— Leptothrix und 180. 

— Lungen 263, 367. 

— Lymphzysten- 95. 

— Magen- 93. 

— Mamma- 45, 70 ff. 

— Metaplasieproblem 236. 

— metatypisches 69. 

— Nebenhoden- 236. 

Nebennieren und 263. 

Nieren 21, 236. 

Oberkieferhöhlen- 416. 

Oelsäure und 70. 

Oesophagus- 86. 

Ovarien- 140. 

Penis 45. 

Portio- 124 ff. 

Raucherkrebs 96. 

Resistenz gegen Infektion und 58. 

Serumeiweißreaktion und 295. 

Statistik 45. 

— Teer- 87. 

— Thyreoidea- 247. ` 

— Thrombose und 101. 

— Tuben- 239. 

— Tuberkulose und 71. 

— Ulcus rodens und 389. 

— Urethra- 24. 

— Uterus- 126. 

— Zahn- 15l. 

Karzinomdiagnose, Fibrinspezifität und 35. 

Karzinomgewebe, Knochenmetaplasie und 
125. 

Karzinomzellen, Fibrinogen und 110. 

— Oxydasen und 111. 

Kastration, Hirsutismus und 141. 

— Thyroidea und 255. 

Kastrationsfettsucht, Thyreoidea und 248. 

Katalyse 388. 

Kavernom, Rückenmark- 167. 

Kehlkopf, s. Larynx. 

Keimdriisen, s. Geschlechtsdriisen. 

Kernbohrer, Nebenhöhlen- 294. 

Ketogen-Diat, bakterizide Wirkung 414. 

Kiefer, Dysostosis craniofacialis 155. 

— Riesenzellentumoren 377. 

Kieferentwicklung, Hormondriisen und 253. 

Kieferknochen, Osteodystrophia fibrosa 376. 

Kiefernekrose, Radiumvergiftung und 99. 

Kiefer-Osteomyelitis, Statistik 45. 

Kleinhirn, s. Zerebellum. 

Kleinhirnbriickenwinkeltumor, Statistik 8. 

Knochen, Kalknachweis 273. 

— Köhlersche Krankheit und 373. 

— Kristallitstruktur 371. 

— Myelom 121. 

— Osteophytose 372. 

— Osteoporose 375. 

— Parathyreoideatumor und 261. 

— Rachitis und 152. 

— Röntgenspektrographie 371. 
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Knochen, Vigantol und 268. 

Knochenanatomie 2665. 

Knochenbildung, Ergosterin und 251. 

— Lungen- 363. 

— Osteoblasten und 379. 

— Parathormon und 252. 

— Parathyreoidea und 251. 

— Theorie der 379. 

Knochenerkrankungen, Nieren und 236. 

— Osteochondropathie und 373. 

— Osteodystrophia fibrosa 375. 

— generalisata 376. 

— Ostitis fibrosa Paget 377. 

— Parathyreoideatumoren und 375. 

— Zahn und 15l. 

Knochenmark, Lungenkarzinom und 367. 

— Plasmozytom 406. 

Knochenmarkneubildung, Nebennieren- 401 

Knochenmarktumoren, Kahler-Bozzolo- 
Krankheit 150. 

— Myelom 405. 

Knochenmetaplasie, Karzinomgewebe und 
125. 

Knochenmyelom, solitäres 355. 

Knochensarkom 154. 

Knochenskelett, Hypernephrommetastasen 
153. 

Knochensyphilis 149. 

Knochentuberkulose, Statistik 435. 

Knorpel, Ultraviolettfluoreszenz 378. 

Knorpelwachstum, Hypophysevorder- 
lappen und 257. 

Köhlersche Krankheit, Histopathologie 373. 

Körperwachstum, Hypophysevorderlappen 
und 257. 

— Thyroxin und 241. 

Kohlehydratstoffwechsel, Hypophysechro- 
mophilzellen und 256. 

— Oxalsäure und 98. ` 

Kohlenoxydvergiftung, Chorea minor und 
97. 

— Gehirn und 12. 

Kokzidien, -Kultur 295. 

Kokzidiose, Leber- 286. 

KollektivmaBlehre, Fehlertheorie und 429. 

Kolloid-Mastix-Reaktion 44. 

Kolmersche Reaktion 44. 

Kongorotreaktion, Amyloidose und 231. 

Konstitution, Arthritis deformans und 430. 

— Haut und 65. 

Kopfform, -Entwicklung 430. 

Kopfhaut, -Karzinom 69. 

Kopfschmerz, intermittierender 260. 

Korrelationen, Schädelform und 430. 

Korrelativ-Methode, Kollektivmaßlehre u. 
429. 

Korsakowsche Krankheit, Alkoholismus u. 
17. 

— — Pathogenese 17. 

Krebs, s. Karzinom. 

Kreislauf, s. Blutkreislauf. 

Kretinismus, Gehirn und 246. 

Kreuzbein, Pathologie 1585. 

Kreuzbeinbandscheiben, Spongioisierung 
155. 

Kreuzbeinveränderungen, Kreuzschmerz u. 
372. 
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Kropf, Chinesen 45. 

— — endemischer 243. 

— Erythropoese und 243. 

— geographische Statistik 241. 
— Thyreoideaaschebilder 240. 
Kryptorchismus, Hydronephrose und 21. 
— Leistenhodenadenom 236. 
Kiickenruhr, Pathologie 75. 
Kupfer, Leber- 284. 

— Spirochate Weil und 57. 
— Trypanosomen und 57. 


L. 


Labia majora, Apokrindrüsen 63. 

— — Zysten 124. | 

Labmagengeschwür, bovines 76. 

Laboratoriumskrankheit 32. 

Laboratoriumstechnik 44. 

Laktazidogen, Schizophrenie und 16. 

Lambliainfektion 176. 

Lambliosis intestinalis 43. 

Lambische Exkreszenzen, s. Herzklappen. 

Landrysche Paralyse 110. 

Langerhansinseln, Schwangerschaft und 
139. 

Laparotomienarbe, Adenofibrosis 141. 

Lapine, Vakzinevirus und 424. 

Larynx, -Mißbildung 363. 


Larynxatresie, Lungenhyperplasie und 565. 


Larynxkarzinom, multiples 55. 

— Pathogenese 362. 

Lateralsklerose, amyotrophische 4, 109. 
— Syphilis und 5. 

— zentrale Abiogenese und 4. 
Lebensprozesse, Grundlagen der 388. 
Leber, Amöbiasis und 38. 

— A. hepatica 287. 

— Atophanschaden 414. 

— Cinchophen und 415. 

— Flimmerepithelzyste 286. 

— Gallenmikrolithen und 285. 

— Gehirnveranderungen und 282. 

— hepatolentikulare Degeneration 283. 
— Hepatoxin und 232. 

— Kokzidiose 286. 

— -Kupferreserven 284. 

— Lungenkarzinome und 367. 

— Nephrotoxin und 232. 

— Phosphorvergiftung und 283. 

— Vitamin A und 413. 
Leber-Diastasehemmung, 
glykamie und 281. 

Leberegel, Organgriinfarbung und 77. 
Lebereklampsie, Allergie und 233. 
Leberepithel,.regressive Veränderungen 277. 
Lebererkrankung, eklamptische 233. 
Lebererkrankungen, Pseudotubuli und 81. 
Leberkarzinom, Spontanruptur 287. 
Leberkokzidiose, Histogenese 286. 
— Infektionsweg 286. 
Lebermelanom, Melanurie und 100. 
Lebersklerose, Milz und 281. 
Lebertherapie, Myxödemanämie und 242. 
Lebervenenthrombose 287. 
Lebervergrößerung, v. Gierkesche Krank- 
heit 282. 
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Lebervergrößerung, Glykogenose und 281. 
Leberzirrhose, Erythramie und 122. 

— Flockungsreaktion und 35. 

— Statistik 45. 

Leiche, Tuberkulosebefunde 433. 
Leichenbakteriologie 42, 43. 
Leichensektion, bakteriologische 43, 44. 
— Chinesen 45. 

Leichentuberkel, Sektionsverletzung u. 431. 
Leishmania-Parasit, Entdeckung 181. 
Leistenhoden, -Adenom 236. 


Lendenwirbel-Kreuzbeingebiet, Verände- 
rungen 372. 

Lendenwirbelsäule, Bandscheibenverlage- 
rung 372. 


Lentochol-Reaktion 34. 

Leptomeningitis chron., Pseudotumor ce- 
rebri und 10. 

Leptothrix, Karzinom und 180. 

Leuchtgasvergiftung, Chorea minor und 98. 

Leuchtvibrionen, Anaerobenziichtung und 
296. 

Leukämie, angeborene 122. 

— Oxalsäurestoffwechsel und 98. 

— Pseudotumor cerebri und 10. 

— Retikuloendotheliose und 280. 

Leukoplakie, Harnwege 22. 

— Nierenbecken- 442. 

— Pathogenese 22. 

— Portioepitheliom und 124. 

Leukose, Hühner- 75. 

Leukozidien, Staphylokokken- 182. 

Leukozyten, -Antikörper 32. 

Lezithin, Antikörper und 36. 

— -Immunisierung 31. 

Lid, s. Augenlid. 

Lingua accessoria 85. 

Lipase, Pankreas- 289. 

— Tuberkulose und 98. 

Lipoide, Epıphysis cerebri 138. 

— Gewebereaktion und 247. 

— Parasympathikus und 396. 

Lipoidfärbung, Sudan-III-a-Naphthol- 275. 

Lipoidhaptene, Isolierung 428. 

Lipoid-Histiozytose 277. 

Lipolyse, Tuberkulose und 60. 

Lipom, Harnleiter- 24. 

— Oesophagus- 439. 

— Wirbelkörper- 374. 

Liquor-Blut-Schranke, Bilirubin und 173. 

Liquorraum, -Blutungen 173. 

Liquor cerebrospinalis, Bildung 173. 

— — Injektion in vordere Augenkammer 
174 


— — Permeabilität und 173. 
Lues, s. Syphilis. 

Luftröhre, s. Trachea. 
Lumbosakralgien 157. 
Lumbosakralwirbel, Pathologie 155. 
Lumbotest 44. 

Lungen, Knochenbildung 363. 
— -Lappenanomalien 368. 

— Pneumokoniose 365. 

— Silikose 365. 

— Zysten- 55. 
Lungenalveolen, Funktion 364. 
— Histiozyten 364. 
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Lungenalveolen, Phagozytenbildung 364. 

Lungenaspergillose, Pferde- 77. 

Lungenatelektase, kardialbedingte 55. 

Lungenemphysem, Lungenblähung und 363. 

Lungenhyperplasie, kongenitale 55. 

Lungeninfiltrate, Pathogenese 61. 

Lungenkarzinom, Addisonsche Krankheitu. 
263. 

— Leptothrix und 180. 

— schleimbildendes 367. 

Lungenkavernen, anaerobe Bakterienflora 
56. 

— -Blutgefäße 56. 

— Fränkel-Welch-Gasphlegmonebazillen 
56. 

Lungenkavernenbildung, Hodgkinsche 
Krankheit und 366. 

— Lymphogranulomatose und 293. 

Lungenlipase, Tuberkulose und 60. 

Lungenlymphknoten, schwielige Induration 
364. 

Lungenödem, aktives 55. 

Lungensteine 55. 

a a Organgrünfärbung und 

dane unos 298 ff., 390 ff., 432 ff. 

— Aktivitätsdiagnose 435. 

— Argentophile Faserstrukturen 434. 

— bovine 57. 

— bronchogene 433, 434. 

Epituberkulose 362. 

— Formen 291. 

Gefäßneubildung und 434. 

Gitterfasern und 62. 

hämatogene Spitzenherde 434. 

Herdreaktivierung 434. 

Hilusinfiltrierung 59. 

Histologie 60, 61. 

infraklavikulärer Beginn 57. 

Kavernen 55 ff. 

Kavernenbakterienflora 56. 

kavernöse 57. 

kindliche 59. 

Lymphknoteninduration und 366. 

Oberfeldherde 434. 

offene 297. 

Pleuraadhäsion und 62. 

Reinfektion 434. 

Röntgendiagnose 432, 433. 

sklerosierende Hyperplasie 292. 

Spitzenherde 434. 

Staublunge und 365. 

tertiäre 57. 

traumatische 435. 

Tuberkulinaktivitätsprobe 435. 

Lungenvarix, Spontanruptur 363. 

Lungenzysten, Kinder- 366. 

Lupus, Tuberkelbazillentypen und 58. 

Lymphadenitis mesenterialis, Lymphangitis 
und 444. 

Lymphadenose, aleukämische 66. 
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ee aan Subarachnoideal- 172. 
Lymphhaemangioma mammae 72. 
Lymphknoten, Retikuloendotheliom 280. 
Lymphoblastom, Mamma- 71. 


Lymphogranulom, intestinale Verblutung _ 
268. | 

Lymphogranulom, Wirbelsäule 267. 

Lymphogranuloma inguinale, Infektion 102. 

— — Virus 104. 
Lymphogranulomatose, 
bildung und 293. 

— Meningoenzephalitis und 172. 

— ossale 293. 

— Retikuloendotheliose und 280. 
Lymphome, Lipoidhistiozytose und 278. 
Lymphozystofibroma uteri 126. 
Lymphozytose, Retikuloendotheliose u. 280 
Lymphsystem, Rachitis und 378. 
Lymphzyste, primäre 95. 

Lyssa, s. Rabies. 
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Magen, Bathygastrie 94. 
Magenaktinomykose, primäre 97. 
Magendarmkanal, Argentaffinzellen 87. 
— -Atresie 417. 

— Innervation 86. 

Magengeschwiir, s. Ulcus pepticum. 
— s. Ulcus ventriculi. 
Magenkarzinom, Anämie und 96. 

— Bakteriologie 93. 
Magenmuskulatur, Ulkusform u. 91. 
Magenphlegmone, Pathogenese Op. 


'Magenruptur, Ulcus pepticum und 91. 


Magensaft, Scheinfütterung und 96. 

Magensaftsekretion, chemische Verände- 
rung 88. 

Magenschleimhaut, Farbstoffausscheidung 
89. 

— Leukoplakie 96. 

— Metaplasie 95. 

Magenschleimhauterosion, Pathogenese 88ff. 

Magentiefstand, Herz und 94. 

Magenwand, -Lymphzysten 96. 

Magenzysten 95. 

Malaria, Wassermann-Reaktion und 

— perniciosa, Gehirn und 106. 

Malariaknötchen Dürck, Mikroglia und 15. 

Malariatherapie, Paralysis progressiva und 
14. 

Maltafieber 44. 

— -Vakzine 103. 

Mamma, -Fibromyom 71. 

— Hypophysevorderlappen und 256. 

— Lymphhämangiom 72. 

— Lymphoblastom 71. 

— Mastitis chron. 73. 

— Ovarienhormon und 256. 

— Reclussche Krankheit 71. 

Mammablutung, Karzinom und 72. 

Mammakarzinom, Aetiologie 70. 

— blutende Mamma und 72. 

— doppelseitiges 70, 71. 

— -Papillom u. 72. 

— Statistik 45. 

— Tuberkulose und 71. 

Mammatuberkulose, Statistik 45. 

Mammazysten, Karzinom und 72. 

Mammilla, Apokrindrüsen 63. 

Mastitis chron., Mammakarzinom und 72. 
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Maul-Klauenseuche, 
38. 

Maul-Klauenseuche-Virus, Variabilitat 179. 

Medulloblastom 166. 

Megalureter 27. 

Melanom, Melanurie und 100. 

Melanophorenhormon II 383, 384. 

Melanosarkomatose, Pia mater 167. 

Melanurie, Melanom und 100. 

Meningiom 166. 

Meningitis, Bac. enteritidis Gaertner 171. 

— Bact. pyocyaneum und 170. 

— Enterokokken- 170. 

Pneumokokken- 170, 171. 

Streptokokken- 171. 

Trauma und 171. 

aseptica purulenta 170. 

chron., Pseudotumor cerebri und 10. 

epidemica, Serodiagnose 428. 

serosa, allergische 172. 

— — epidemica 170. 

Meningitis syphilitica, akute 171. 

— tuberculosa, Vakzination und 170. 

Meningo-Encephalitis, lymphogranulo- 
matöse 172. 

Meningokokken-Kulturfiltrate, Schwartz- 
mannsches Phänomen und 180. 

Meningokokkentoxin 420. 

Meniskus, -Regeneration 157. 

Meniskuszysten 156. 

Menopause, Psychosen und 240. 

Menstruation, Ovulation und 134. 

— Psychosen und 240. 

Mesenteriallymphadenitis, Lymphangitis u. 
444. 


Vakzinevirus und 


Mesenterium, Nervenendigungen 73. - 

— commune, Nierenhypoplasie und 442. 
443. 

Mesoglia, Retikuloendothel und 14. 

Metaplasie, Karzinom und 416. 

— Knochen- 126. 

— Magenschleimhaut- 95. 

— Tumoren und 236. 

Metropathia haemorrhagica, 
schleimhaut und 130. 

Metrorrhagie, Thrombose der V. cava inf. 
128. 

Mikroglia, Amöbiasis und 38. 

— Entwicklung 16. 

— Histogenese 7. 

— -Hortegazellen 7. 

— Malariaknötchen-Dürck und 15. 

— R6ntgenstrahlen und 7. 

Mikrogyrie, Porenzephalie und 19. 

Mikrojodbestimmung 294. 

Mikrokalknachweis 293. 

Mikrotie, s. Ohr. 

Milch, Isohämagglutinine 32. 

Miliartuberkulose, chronische 60, 61. 

— Haut und 68. 

— Histologie 61. 

— Pathogenese 434. 

Milz, Fleckmilz 113. 

— glatte Muskelfasern und 120. 

— Splenofolliculoma benignum 120. 

— Thrombose und 102. 

— Thyreoidea und 249. 
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Milzabschnürung, Leber-Retikulose und 
280. 

Milzbrand, s. Anthrax. 

Milzexstirpation 121. 

— Bartonellenanämie und 181. 

— Geschlechtsfunktion und 137. 

— Mineralstoffwechsel und 121. 

— Retikuloendothel und 292. 

Milzruptur, spontane 121. 

Mißbildungen, Aortenklappen- 410. 

— Auge 190. 

— Gaumenspalte 21. 

— Harnleiter- 27. 

— Hasenscharte 21. 

— Hufeisenniere 25, 26, 27. 

— Hydronephrose 21. 

— Hydrops foetus universalis 55. 

— Jejunumdivertikel 94. 

— Kryptorchismus 21. 

— Larynx 363. 

— Larynxatresie 55. 

— Lungen- 368. 

— Lungenhyperplasie 55. 

— Mesenterium- 442, 443. 

— Nieren- 442, 443. 

— Nierenzysten 25. 

— Oesophagus 363. 

— Ohrmuschel 85. 

— Trachea- 363. 

— Tuben 443. 

— Uterus- 140, 443. 

— Vagina- 125, 141, 443. 

— Wirbelkanal- 374. 

— Zunge 85. 

— Zwerchfell- 73. 

Mittelmeerfieber 44. 

Mollsche Driisen, Histologie 63. 

Mongolismus, Aortenklappenanomalie u. 
410. 

— Zwillinge und 429. 

Morbus Basedow, s. Basedowsche Krank- 
heit. 

— Korsakow, s. Korsakowsche Krankheit. 

Müller-Ballungsreaktion 294. 

Multiple Sklerose, s. Sklerosis multiplex. 

Museumpräparate, Anfertigung 294. 

Muskelgrünfärbung, Ursache der 77. 

Muskelhypertrophie, primäre idiopathische 
86. 


Mycosis fungoides, Organgrünfärbung u. 77. 

— — Virus 104. 

Myelinisation, Mikroglia und 16. 

Myelinkörperchen, Scharlacherreger u. 39. 

Myelom, Blastom 121. 

— Erythro- 121. 

— Pathologie 405. 

— solitäres 355. 

— Spondylitis deformans und 372. 

— Zahngebiß und 151. 

Myelosarkom, Femur- 359. 

Myelozytose, Lungenkarzinom und 367. 

Myoblastentumor, Diaphragma 353. 

Myositis chron. eosinophilica, Fleischgrün- 
färbung 77. 

Myxödem, -Anämie 242. 

Myxofibrom, Nierenkapsel- 22. 

Myxom, Tibia- 154. 
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Nabelschnur, Innervation 144. 

Naganainfektion, therapeutisches Inter- 
ferenzphanomen 178. 

Nasenhöhlentumoren 361. 

Nasennebenhöhlen, -Defekt 85. 

— Kernbohrer 294. 

` Nebenhoden, Funktion 237. 

— -Karzinom 236. 

— Spermatozoenzerfall und 238. 

Nebennieren 387. 

— Addisonsche Krankheit und 263. 

— Idiotia thymica und 263. 

— Infektion und 186. 

— Knochenmarkneubildung 401. 

— Lungenkarzinom und 263. 

— Makrophagenzysten 261. 

Nebennierenblutung, Pathogenese 262. 

Nebennierenkarzinom, Gehirnmetastasen 8. 

Nebennierenmark, Chromaffinität 261. 

— Funktion 260. 

— Histologie 260. 

— serologische Spezifitat 427. 

Nebennierenrinde, Rundzellenherde 261. 

Nebennierenrindenzellen, Zwischenzellen u. 

137. 

Nebenschilddriise, s. Parathyreoidea. 

Negrische Körperchen, Rabies und 104. 

Nekrosegift, Staphylokokken- 182. 

Neosalvarsan, Lambliasis intestinalis u. 43. 

Neosalvarsanvergiftung, AddisonscheKrank- 
heit und 97. Ä 

Nephritis, Fleckmilz und 120. 

— Pathogenese 232. 

— Radium- 230. 

— Rheumatismus febrilis und 230. 

— rheumatica 230. 

Nephrolithiasis, s. Nierensteine. 

Nephrose, kolloidosmotischer Druck und 

101. ` 

Nephrotoxin, Nieren und 233. 

Nerven, periphere 297. 

Nervengewebe, Mikroglia 16. 

— Spirochäten und 14. 

Nervenkrankheiten, primär-systematische 4. 

Nervensystem, -Abiotrophie 4. 

Neurinom, meningeales 167. 

— Ventrikel- 9. 

Neuritis retrobulbaris, Tuberkelbazillämie 
und 293. 

Neurospongioblastom, Sklerosis tuberosa u. 
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Neurosyphilis, Lumbotest u. 44. 
Nieren, Amyloiderkrankung 231. 
— -Architektur 234. 

— Argentophil-Granula 441. 

— Becken- 25. 

— Doppelniere 26. 

— -Dystopie 27. 

— Eiterinfektion und 232. 
Eklampsie und 232, 233. 
Fettkalkinfiltrate 232. 
Glomerulonephritis 232. 
Glomerulusstruktur 233. 
Goldverbindungen und 235. 
Hamopoese 442. 
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Nieren, Hepatotoxin und 232. 

— Hufeisenniere 25, 26, 27. 

— Hydronephrose 21, 25, 28. 

-Hypernephrom 236. 

Kahler-Bozzolo-Krankheit und 150. 

Kaliumbichromat und 234. 

-Kankroid 236. 

-Karzinom 21. 

Nephritis rheumatica 230. 

Nephrotoxin und 232. 

Perirenalhlämatom 444. 

plastische Studien an 441. 

Pyonephrose 26. 

Radiumnephritis 230. 

renale Rachitis 235. 

renaler Zwergwuchs 235. 

-Resistenz gegen Infektion 232. 

Rheumatismus febrilis und 230. 

Schrumpfniere 230, 231. 

Trypaflavinvergiftung und 232. 

-Tuberkulose 27. 

— Tuberkuloseamyloid 231. 

— Typhusbazillurie und 27. 

— Zwergwuchs und 235. 

Nierenbecken, Hydrophoragraphie 26. 

— -Leukoplakie 442. 

— Vitalfarbung und 22. 

Nierenerkrankungen, Blutkreislaufstörung 
und 232. 

— Gehirnblutung und 13. 

— Glomerulonekrose 441. 

— Strukturbilder 441. 

Nierenglomerulus, Speicherungsvermögen 
233. 

Nierenhypoplasie, einseitige 442. 

Niereninfarkt, Pathologie 21. 

Nierenkapsel, -Fibrom 22. 

— -Tumoren 22. 

Nierenmarksklerose, aufsteigende 231. 

Nierensekretion, Hauptzellen und 234. 

— Morphologie 234. 

Nierensteine 23. 

— Anurie und 234. 

— Chinesen 45. 

— Diagnose 25. 

— Karzinom und 21. 

— Oxalsäurestoffwechsel und 98. 

Nierensyphilis, Hämopoese-Herde 442. 

Nierentuberkulose, Nephrektomie und 263. 

Nierentumoren, polyzystische 25. 

— pyelovenöser Reflux und 23. 

Nierenvenen, -Thrombose 441. 

Nierenzysten, Pathogenese 23. 

Nikotin, Blutkohlenoxydgehalt und 415. 

Nodosis rheumatica, Rheumainfektion und 
102. 
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Oberflächenphysik 388. 

Oberkieferhöhlenkarzinom, Metaplasie und 
416. 

Octomitus rastegaiev, Darmerkrankung u. 
184. 

Oedeme, Trichinose und 37. 

Oelsäure, Karzinom und 70. 

Oesophageotrachealfistel 363. 

Oesophagus, Innervation 86. 
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Oesophagus, Leukoplakie 22. 

— Muskelhypertrophie 86. 

— Spontanruptur 418. 

— Ulcus simplex 439. 

Oesophagusdivertikel 417. 

Oesophaguskarzinom, Striktur und 86. 

Oesophaguslipom, plötzlicher Tod 439. 

Oesophagusvarizen, tödliche Blutung 439. 

Oestrin, Brunstzyklus und 134. 

— Karzinom und 70. 

— Uterus und 136. 

Oestrinsubstanz, Protozoen 137. 

Oestrus, Ovulation und 134. 

— s. auch Brunst. 

Ohr, Mikrotie 85. 

Ohrerkrankungen, Statistik 45. 

Ohrmuschel, Atresia auris congenita 85. 

Oidium albicans, Ulcus pepticum und 93. 

Onkozyten, Speicheldrüsen 440. 

Opisthorchis felineus, Vorkommen 183. 

Opium, -Selbstmord 46. 

Opsonine, Retikuloendothel und 279. 

Orasthin, Uterus und 128. 

Orbita, Pathologie 190. 

Organdifferenzierung, 
35. 

Organgrünfärbung, Schlachttiere und 77. 

Osteoarthropathia hypertrophicans, Pneu- 
monie und 372. 

Osteoarthropathie, 
sche 153. 

Osteochondropathie, Histopathologie 373. 

Osteodystrophia fibrosa, Epulis und 376. 

— — Kieferknochen 376. 

— — generalisata, Pathogenese 376. 

— — Recklinghausen, Parath yreoidea- 
tumoren und 375. 

Osteogenese, s. Knochenbildung. 

Osteom, Wirbelkörper- 374. 

Osteomyelitis, Sarkom und 154. 

— Statistik 45. 

— gummosa 149. 

Osteophytose 372. 

Osteoporose, Schädeldach- 375. 

— Syphilis und 150. 

— Zahngebiß und 151. 

— Sacroileitis und 157. 

— Syphilis und 150. 

Ostitis, Pathogenese 376. 

— condensans ilei Barsony 157. 

— deformans Paget, Röntgensymptomato- 
logie 153. 

— fibrosa, Parathyreoidea und 251. 

— — Sarkom und 154. 

— — Sklerodermie und 64. 

— — Zahngebiß und 151. 

— — Paget, Nervensymptome und 377. 

Otosklerose, Schädeldachporose und 375. 

Ovarialzyklus, Thyreoideahormone und 240. 

Ovarien, Adrenalinproduktion und 144. 

— -Aktinomykose 127. 

— Disgerminom 140. 

— Entwicklung 134. 

— Follikelatresie 135, 144 ff. 

— Follikelbildung 136. 

— Granulosazelltumoren 139 ff. 

— Hiluszellen 136. 
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gruppenspezifische 


. endokrinneurotrophi- 


Ovarien, Hirsutismus und 141. 

— Hypophysevorderlappen und 141, 255, 
256. 

— Keimepithelbildung 136. 

— partielle Resektion 134. 

— -Regeneration 135. 

— Röntgenstrahlen und 144. 

— Schwangerschaftsreaktion und 144. 

— Spinalinnervation 129. 

— Tuberkulose und 142. 

— Tumor ovarii Brenner 140. 

— Virilismus und 14l. 

— Zwischenzellen 136. 

Ovarienfollikelhormon, Hypophyse und 260. 

Ovarfollikulin, Hypophysevorderlappen u. 
255, 256. 

Ovarienhormon, Mamma und 256. 

— Wehentätigkeit und 132. 

Ovarienkarzinom, Histopathologie 140. 

Ovarienkastration, Thyreoidea und 244. 

Ovarienresektion, partielle 139. 

Ovarienzysten, Uterusdefekt und 140. 

Ovulation, Menstruation und 134. 

Oxalsäurestoffwechsel, Pathologie 98. 

Oxalurie, Pathologie 20. 


P. 


Pachymeningitis spinalis, purulente 169. 

Pagets Krankheit, Schädeldachporose 375. 

— — s. auch Ostitis deformans Paget. 

Pankreas 387. 

— -Fermentgehalt 289. 

— Hypophysenvorderlappenhormon und 
380. 


— Regeneration 290. 

— Schwangerschaft und 139. 

— teilweiser Defekt 290. 

Pankreas-Fettnekrose, Thyreoidea und 290. 

Pankreasgewebe, -Restitution 289. 

Pankreasnekrose 289. 

Pankreastuberkulose, experimentelle 289. 

Pankreatitis, Parotitis acuta und 440. 

Pankreatrop-Substanz, Hypophysen- 380. 

Papillarkörper, Konstitution und 65. 

Papillomatose, Harnblasen- 24. 

Parafuchsin, -Chemotherapie 178. 

Paraganglien 387. 

Paralyse, Kolloiddegeneration und 15. 

— Lissauersche Herd- 15. 

Paralysis progressiva, Malariatherapie und 
14 


Dees Spirochatenbefunde 14. 


'Parasympathicus, Schweißdrüsen und 64. 


— -Neurosen 396. 

Parathormon, Knochenbildung und 252. 

Parathyreoidea 387. 

— Blutkalkspiegel und 251, 252. 

— Ergosterin und 251. 

— Knochenbildung und 251. 

— Sklerodermie und 64. 

— Zahnentwicklung und 253. 

Parathyreoideahormon, antagonistische 
Fraktionen im 252. 

— regulierende Wirkung 252. 

Parathyreoideatumoren, fibrozystische 
Knochenerkrankung und 251. 
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Parathyreoideatumoren, Osteodystrophie 
und 375. 

Parathyreoidektomie, Spondylarthritis an- 
kylopoetica und 251. 

Paratyphus, boviner 76. 

Paratyphusbazillen, -Hautreaktion 34. 

Paratyphus-B-Bazillen, Variabilität 182. 

Parietalrudiment, Epiphysis cerebri u. 253. 

Parotistumoren, Nasenhöhlen und 362. 

— zylindromatöse 389. 

Parotitis, pyogene 85. 

— acuta, diastatischer Index 440. 

— — Pankreatitis und 440. 

Paschensche Körperchen, Variola-Vakzine- 
virus und 177. 

Pathologie 395. 

Pectus carinatum, Zahngebiß und 151. 

Peniskarzinom, Statistik 45. 

Pentosenukleid, Angina agranulocytica u. 
281. 

Periarteriitis nodosa, Fleckmilz und 120. 

— — subkutane Form 390. 

— akute eitrige 412, 413. 

Periostitis, Blutgefäße bei 377. 

— gummosa 149. 

Perirenalhamatom, Pathologie 444. 

Peritonelahöhle, Echinococcus alveolaris 
228. 

Peritonealzysten 965. 

Peritoneum, -Zysten 73. 

Peritonitis, Bakteriämie und 43. 

— Pneumokokken- 74. 

— serosa acuta, Urachusentzündung u. 74. 

Perniziöse Anämie, s. Anaemia perniciosa. 

Pettenkoferien, Bakterien und 424. 

Pfeiffer Influenza-Bazillus, s. Influenza- 
bazillus. 

Pfortadersklerose, experimentelle 287. 

Phagozyten, Abwehrvorgänge und 100. 

Phagozytose, Kapillarendothelien und 123. 

Pharynxdivertikel 418. 

Phlegmone, Magen- 95. 

Phosphatstoffwechsel, Rachitis und 99. 

Phosphorstoffwechsel, Milz und 121. 

Phosphorvergiftung, Leber und 283. 

— Nebennierenmark und 261. 

Photodynamik, Chemotherapie und 178. 

Photographie, wissenschaftliche 394. 

Phrenicusexhairese, Diaphragma und 446. 

Phylogenese, Schädelform und 430. 

Pia mater, Melanosarkomatose 167. 

— — Pigmentzellen 168. 

Plasma, kolloidosmotischer Druck 101. 

Plasmagerinnungsstoff, Staphylokokken- 
182. 

Plasmozytom 406. 

— Knochen- 359. 

Plazenta, Glykogenpassage 138. 

— Gürtel- 131. 

— Parathyreoideahormon in 252. 

— praevia, Dezidua und 142. 

Pleuraadhäsion, Lungentuberkulose u. 62. 

Pleuraempyem, Pyonephrose und 26. 

Pleuraexsudat, Immunreaktionen 29. 

Pneumokokken, Agglutinine 369. 

— Allergie 369 ff. 

— -Antikörperreaktion 422, 423. 


Pneumokokken, Antipneumokokkenserum 
422, 423. 

— Präzipinreaktion 30, 31. 

Pneumokokken, Schweineserum und 445. 

— Typ II u. III 29. 

— -Virulenz 421. 

— -Antiserum 35. 

Pneumokokkeninfektion, Pathologie 368 ff. 

— Retikuloendothel und 278. l 

Pneumokokkenmeningitis 171. 

Pneumokokkenperitonitis, Bakteriologie 74. 

Pneumokokkensepsis 103. 

Pneumokokkenserum, -Harnreaktion 54. 

Pneumokokkentrager 54. 

Pneumokokkentypen 53 ff. 

— Influenzapneumonie und 368 ff. 

Pneumokoniose, Kieselsäuregehalt und 365. 

Pneumonie, Allergiereaktion und 53. 

— Epidemiologie 53, 54. 

— experimentelle 369 ff. 

— Immunität 370. 

— Immunitätreaktionen 29, 30. 

— Lappen- 53. 

— Osteoarthropathia hypertrophicans und 
372. 

— Pathologie 368 ff. 

— -Typen 368 ff. 

— typenspezifische Harnreaktion 54. 

— Vakzinetherapie 53. 

— Virus- 361. 

— Vitamin-A und 413. 

Pneumonie-Toxämie, Pathogenese 53. 

Pocken, Vakzine und 148. 

Pockenerreger, Paschensche Körperchen u. 
183. 

Pockenlymphe, Ausweitung 388. 

Pockenschutzimpfung, Meningitis tuber- 
culosa und 170. 

Poliomyelitis, Immunisierung 15. 

— Rekonvaleszentenserum 15. 

— tödliche 110. 

— ascendens acutissima 110. 

— chron. progress. spinale Amyotrophie 
und 109. 

Pollenallergie 426. 

Pollenantigen 426. 

Polyarthritis, Amyloidose und 231. 

— acuta, Tuberkelbazillämie und 293. 

— chron. purulenta, Pathologie 149. 

Polyporenzephalie, Pathogenese 19. 

Poradenitis inguinale, Infektion 102. 

Porenzephalie, Mikrogyrie und 19. 

Portioepitheliom 124. 

Prähormon, Thyreoidea und 246, 247. 

Präpariertechnik, Museum- 294. 

Präputialdrüsen, Hodenhormon und 238. 

Präzipitinreaktion, Pneumokokken- 30. 

Priapismus, Sepsis und 443. 

Progestin, s. Corpus luteum-Hormon. 

Progressive Paralyse, s. Paralysis pro- 
gressiva. 

Prolan, Geschlechtshormone und 382. 

— Harnausscheidung 382. 

Prolan-A 382 ff. 

Prostata-Entwicklung 237. 

— Leukoplakie 22. 

— -Typenlehre 28. 
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Prostatahyperplasie, Gynäkomastie und 
237. 


Prostatahypertrophie, Ureter und 443. 
Prothesen-Randknoten 416. 
Protozoen-Infektion 176. 
Pseudodiphtheriebazillen, Farbung 183. 
Pseudotuberkulose 290. 

Pseudotubuli, Lebererkrankungen und 81. 
Psittakosis, Pathologie 108. | 

— Viruskrankheit und 103. 

Psychosen, Tuberkelbazillamie und 437. 
— Tuberkulose und 435. 
Puerperalfieber, Antitoxinbehandlung 239. 
Purpura, thrombopenische 122. 

— vesicae 27. 

Pyelitis gravidarum, Deus und 440. 
Pyelographie, Vitalfarbung und 23. 
Pyocyaneus, -Sepsis 418. 

Pyonephrose, Pleuraempyem und 26. 


Q. 


Quecksilbervergiftung, Salyrgan 415. 
— Schocksymptome 414. 


R. 


Rabies, experimentelle 104. 

— rabizides Serum 32. 

— Negrische Körperchen und 104. 
Rachenerkrankungen 266. 

Rachitis, Lymphsystem und 378. 

— Pathologie 152. | 

— Phosphatstoffwechsel und 99. 

— renale 235. 

— Tetanie und 99. 

— Thyreoidea und 378. 

— Vigantol und 378. 

— Zahngebiß und 151. 

— fetalis, Chondrodystrophie und 378. 
Radialpuls, Aortenaneurysma und 409. 
Radiumnephritis, experimentelle 230. 
Radiumstrahlen, Mikroglia und 7. 
Radiumwasser, -Vergiftung 99. 
Rassen, Charakter und 386. 

— Chinesen 45. 

Rassenhygiene, Arier- 386. 
Rassenkunde 265. 

Rauchen, Blutkohlenoxydgehalt und 415. 
Rauschbrandbazillen, -Färbung 183. 
Recklinghausensche Krankheit 167. 
— — Leberkarzinom u. 287. 
Reclussche Krankheit, Pathogenese 71. 
Regeneration, Pankreas- 289, 290. 
Respirationsorgane, Erkrankungen 266. 
Retikuloendothel, Bakterien und 177. 
— -Blastom 280. 

— Funktion 278. 

— Goldmannsches System 278. 

— -Hyperplasie 280. 

— Immunisierung und 34. 

— Immunität und 279. 

— Infektion und 278. 

— Mesoglia und 14. 

— Milzexstirpation und 292. 

— Phagozytose und 123. 

— Pneumokokkeninfektion und 278. 


Retikuloendothel, Schutzfunktion 278. 

— Schwangerschaft und 278. 

— Staphylokokkensepsis und 278. 

— Vitalfärbung und 279. 

Retikuloendothelialsarkoid 68. 

Retikuloendotheliose, Leukämie und 280. 

— Sarkom und 280. 

— subleukämische lymphozytare 279. 

Retikuloendotheltherapie 279. 

Retikulose, Leber- 280. 

Rheumatismus 189. 

— Allergie und 103. 

— Arteriosklerose und 147. 

— Chorea- 14. 

— febrilis, Gewebebild 147, 148. 

— — Nephritis und 230. 

Rheumatismus nodosus, Infektion und 102. 

Rickettsia, Fleckfieber und 106 ff. 

— Gewebekultur 106, 107. 

— Tsutsugamushi- 179. 

— orientalis, Virus 38. 

Riesenzellentumoren, Kiefer- 377. 

Rocky-Mountain-Fieber, Pathologie 103. 

Röntgendiagnose, Lungentuberkulose und 
432. 

Röntgenstrahlen, Mikroglia und 7. 

— Ovarien und 144. 

Riickenmark, Blastomykose 5. 

— Herpes zoster und 13. 

— Leptomeningealblutungen 173. 

— Liquorraumblutungen 173. 

— Lymphbahnen 172. 

— Lymphogranulom 267. 

— Meningealblutung 172. 

— Subarachnoidealräume 172. 

— Teleangiektasen 167. 

— Thalliumvergiftung und 415. 

— -Tumoren 167. 

— Subarachnoidealblutung 173. 

Rückenmarkkompression, Wirbelangiom u. 
373. 

Ruhr, s. Dysenterie. 


S. 


Sackniere, s. Hydronephrose. 
Säure-Basen-Gleichgewicht, Ulcus ventri- 
culi und 93. 
Sakroileitis 157. 
Salmonella-Suipester-Infektion 176. 
Salvarsanvergiftung, Addisonsche Krank- 
heit und 97. 
Salyrgan, -Quecksilbervergiftung 415. 
Samenblasen, -Entwicklung 237. 
— Gynäkomastie und 237. 
— -Ligatur 131. | 
Samenblasenligatur, Befruchtungsfähigkeit 
und 131. 
Samenblasensekretion, -Regulierung 238. 
Sarcina tetragena, Färbung 183. 
Sarkoid, Haut- 68. 
— Histiozytomatose und 68. 
Sarkom, Harnblasen- 443. 
— Karzinom und 111. 
— Knochen- 154. 
— Myelo- 359. 
— Nierenkapsel- 22. 
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Sarkom, Retikuloendotheliose und 280. 

— Statistik 45. 

— Urethra- 128. 

— Uterus- 128, 239. 

Sarkomatose, Pia mater 167. 

Sarkom-Virus, Mäuse- 186. 

Sarkosporidien, Fleischgrünfärbung und 77. 

Schädel, Duragefäße und 169. 

— Dysostosis craniofacialis 155. 

— Haemangioma cavernosum 154. 

— Schüller-Christiansche Krankheit u. 98, 
151. 

Schädelform, Korrelationen und 430. 

— Phylogenese und 430. 

Schädeldachporose 375. 

Schamlippen, s. Labia. 

Scharlach, Gallenblasenruptur 49. 

— Halsgefäßblutung und 408. 

— Reststickstoffreaktion und 36. 

Scharlacherreger, Mandelbaums Scharlach- 
stäbchen 39. 

Scharlachtoxin 419. 

Schilddrüse, s. Thyreoidea. 

Schildersche Krankheit, Pathologie 18. 

Schimmelpilz, -Isaria 394. 

Schistosomiasis, Chinesen 45. 

Schizophrenie, Laktazidogen und 16. 

— Liquor cerebrospinalis und 174. 

Schleimzellen, Hautepitheliom 68. 

— schnellender Daumen, s. Daumen. 

Schrumpfniere, s. Nieren. 

Schüller-Christiansche Krankheit, Patho- 
logie 98, 150. 

Schwangerschaft, Apokrindrüsen und 63. 

— Appendicitis und 141. 

— Blasenmole und 132. 

— Chorionzotten und 142. 

— Epiphysis cerebri und 138, 253. 

— Flockungsreaktion 35. 

— Follikulin und 132. 

— Hormondiagnose 387. 

— Hypophyse und 258, 259. 

— Milzexstirpation und 137. 

— Milzruptur und 121. 

— Pankreas und 139. 

— Retikuloendothel und 278. 

— Tuben- 130. 

— Tuboovarial- 130. 

— Uterus und 135. 

— Uterusmuskulatur und 130. 

— Uterus-Reizempfindlichkeit und 128. 

— Zwillings- 133. 

Schwangerschaftsdauer, 
Hormon und 132. 

Schwangerschaftsdiagnose, Harn- 397. 

Schwangerschaftsreaktion 143 ff. 

— Chorionepithelioma und 237. 

— Prolan und 382, 383. 

Schwangerschaftstoxikose, Thyroxin und 
382. 


Corpus- luteum- 


Schwartzmansches Phänomen, 
kokkenkulturfiltrate und 180. 

— — s. Anaphylaxie. 

Schweineinfluenza, -Immunität 77. 

SchweiBdriisen, Innervation 64. 

— Parasympathicus und 64. 

— Physiologie 63. 


Meningo- 


Schweißdrüsenadenom, Sklerosis tuberosa u. 
19. 


Sehnenscheiden, Inokulationstuberkulose’ 
156. | 

Sektion, s. Leichensektion. 

Sektionsverletzung, Leichentuberkel und 
431. 

Selbstmord, Opium- 46. 

Sepsis 103. 


— Enterokokken-Meningitis und 170. 

— Priapismus und 443. 

— Pyocyaneus- 418. 

— tuberkulöse 435. 

Septikämie, Kapselbakterien- 269. 

Serodiagnose, Syphilis- 295. 

Serologie 157. 

Seroreaktion, Inhibitionsprobe 30. 

— leukozytische Sera 32. 

— Spezifität und 30. 

— Verhinderungsreaktion 30. 

Serum, bakterizides Vermögen 78. 

Serumeiweißreaktion, Karzinom und 294. 

Serumlipase, Tuberkulose und 98. 

Serumspezifität, Darmschleimhaut u. 428. 

— Nebennierenmark und 427. 

Sexual-, s. Geschlecht. 

Silberreaktion, Zellen- 189. 

Silikose, s. Lungen. 

Situs inversus viscerum, Heredität und 
429. 

Skleralknorpel, Morphologie 394. 

Sklerodermie, Ostitis fibrosa und 64. 

— Parathyreoidea und 64. 

— Pathogenese 64. 

Sklerödem, Erwachsenen- 64. 

Sklerose, Leber- 281. 

Sklerosis disseminata, Pseudotumor cerebri 
und 10. 

— multiplex, Encephalopathia periaxialis 
diffusa und 18. 

— — Statistik 108. 

— — Tuberkelbazillämie und 293, 437. 

— — Tuberkulose und 7. 

— tuberosa, Gehirntumoren und 8. 

— — Pathogenese 19. 

— — Schweißdrüsenadenom und 19. 

Soor, Harnblase 25. 

Sozialversicherung 393. 

Speicheldrüsen, Alterszellen 440. 

— Onkozyten 440. 

— protozoenartige Zellen 439. 

— pyogene Infektion 86. 

Speicheldrüsentumoren 418. 

Speiseröhre, s. Oesophagus. 

Spermatogenese, Alkoholismus und 443. 

Spermatozoen, regressive Veränderungen 
237. 

— Schicksal nichtejakulierter 237. 

Spermiogenese, Milzexstirpation und 137. 

Spina bifida, Meningitis und 170. 

Spinalflüssigkeit, s. Liquor cerebrospinalis. 

Spinalparalyse, spastische 109. 

Spirochäte-Weil, Kupfer und 57. 

Spirochäten, Nervengewebe und 14. 

Spirochätose, Immunität 100. 

Splenektomie, s. Milzexstirpation. 

Splenofolliculoma benignum, s. Milz. 
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Spondylitis, Bandscheibenverlagerung und 
372. 

— ankylopoetica, Parathyreoidektomie u. 
251. 


— deformans, Myelom und 372. 

— traumatica, Pathologie 153. 

Spotted-fever, s. Fleckfieber. 

Spulwurm, s. Ascaris. 

Staphylokokken, Farbung 183. 

— -Kulturfiltrate 182. 

Staphylokokkensepsis, Retikuloendothel u. 
278. 

Stereo-Mikrophotographie 395. 

Stoffwechsel, Hypophyse und 380. 

Streptokokken, Allergie 369. 

— -Farbung 183. 

Streptokokkenantitoxin, Puerperalfieber u. 
240. 

Streptokokkenarthritis, experimentelle 149. 

Streptokokken-Meningitis 171. 

Streptokokkensepsis 103. 

Streptokokken-Septikämie, Blut und 181. 

Streptokokkus virido-haemolyticus 182. 

Strongylose, Lungen- 77. 

Struma, Aschebilder 240. 

— Chinesen 45. 

Suicidium, s. Selbstmord. 

Sympathicus - Ganglioneurom, 
sierendes |. 

Synovialmembran, Histologie 156. 

Syphilis, Chinesen 45. 

— experimentelle 105 ff. 

— Gehirn- 14, 379. 

— Gebirnblutung und 13. 

— Hypophyse- 258. 

— Hypophysegumma 379. 

— Hypothalamusgumma 379. 

— Knochen- 149. 

— Neuro- 44. 

— Nieren- 442. 

— Rasse u. 105 ff. 

— Reinfektion 105 ff. 

— Reststickstoffreaktion und 36. 

— Serodiagnostik 187. 

— Tabes und 5. 

— Thrombose und 101. 

— Zahngebiß und 151. 


metasta- 


Zentralnervensystem 5. 
Zitocholreaktion 295. 
congenita, Aortenaneurysma und 105. 


— gummosa 150. 
Syphilisantigene, Chemie der 28. 


T. 


Tabakrauchen, Blutkohlenoxydgehalt und 
415. 

Tabes, Syphilis und 5. 

Taenia semicircularis, Verlauf 19. 

Teerkarzinom, s. Karzinom. 

Teleangiektasie, Wirbelkanal- 167. 

Tenuikollen, Organfarbung und 77. 

Teratoma polycysticum triphyllicum, Hypo- 
physevorderlappen und 145. 

Tetanie, Rachitis und 99. 

Tetanus, Wirbelsäuleerkrankung und 374. 

Tetanusbazillen, -Färbung 183. 


Thalliumvergiftung, Nerven und 415. 

Thiophenvergiftung, Zentralnervensystem 
und 99. 

Thromboembolie, Pathologie 101. 

Thrombopenie, Angina und 122. 

— essentielle 394. 

— Purpura, Jodstoffwechsel und 122. 

Thrombose, Blutplättchen und 102. 

— Diphtherie und 409. 

— Lebervenen- 288. 

— Nierenvenen- 441. 

— Statistik 101. 

— V. cava inf. 128. 

Thrombosekrankheit, Karzinom und 101. 

— Pathologie 101. 

— Syphilis und 101. 

Thymus, Histologie 248. 

— Idiotia thymica 263. 

— Morphologie 248. 

— Zahnentwicklung und 253. 

Thyreoaplasie, Gehirn und 246. 

Thyreoidea, -Adenom 245. 

— aerobe Glykolyse 250. 

— Aschebilder 240. 

— Basedowsche Krankheit und 244. 

— Blutbildung und 250. 

— Blutversorgung 243. 

— chronisch-eitrige Entziindung 247. 

— Ernahrung und 247, 248. 

— Erythropoese und 243. 

— -Gaswechsel 250. 

— Geschlechtszyklus und 248. 

— Harninjektion und 246. 

— Histologie 248. 

— Hypophyse und 246. 

— Hypophysektomie und 254, 255, 381. 

— Hypophysenvorderlappen und 246, 247, 
249, 250. 

— Hypophysenvorderlappenhormon und 
254. 

— Hypothyreose 98. 

— Idiotia thymica und 263. 

— Jod und 246. 

— jodarmes Futter und 248. 

Jodspeicherung und 99. 

Jodwirkung und 243. 

Kachexia thyreopriva 246. 

Kälteeinwirkung und 245. 

Kastration und 255. 

Kastrationsfettsucht und 248. 

Kohlfütterung und 248. 

Kolloid 244. 

Kropfendemie 243. 

Kropfproblem 45. 

Kropfstatistik 241. 

Milz und 249. 

Morphologie 248. 

Myxödem und 242. 

Neugeborenen- 244. 

Osteoarthropathie und 153. 

Ovarienkastration und 244. 
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Inhalt: Grundzüge und Probleme des Eisenstoffwechsels. / Fütterungsversuche 
an Mäusen. / Blutzustand und Eisengehalt der Organe bei Eisenmangel und nach- 
folgender Eisenfütterung. / Gaswechselversuche. / Die Wachstumshemmung durch 
Eisenmangel und ihre Beseitigung durch Eisenfütterung. / Die anatomischen Ver- 
hältnisse der Wachstumshemmung. / Die Thymusdrüse und die übrigen innersekre- 
torischen Organe. / Die Gewebsatmung bei eisenarmen und eisenreichen Tieren. / 
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Die Schrift beschäftigt sich mit der Rolle der Milz und Leber bei der Ver- 
arbeitung des Eisens und der Bedeutung desselben für die Blutbildung und die Ent- 
wicklung des Körpers und seiner Organe auf Grund von Versuchen an weißen 
Mäusen. In der eisenarmen Ernährung durch mehrere Generationen hat der Verf. 
einen Weg gefunden, um eine Eisenverarmung des Körpers hervorzurufen. Die Dar- 
stellung zeigt, daß im Extrauterinleben ein bestimmter Komplex von Erscheinungen 
entsteht, nämlich mangelhafte Blutbildung, mangelhaftes Körperwachstum und 
mangelhafte Organentwicklung, wenn die Versorgung des Körpers mit Eisen schon 
von der Fötalzeit an stark eingeschränkt wird. Die allgemeinen Gesetze über die 
Bedeutung des Eisens für das Blut und die Gewebe, welche sich aus den Unter 
suchungen ergeben haben, lassen wohl eine Anwendung auch auf den Menschen zu. 


Münch. med. Wochenschrift. 1929, Nr. 13: Eine wirklich klassisohe 
Arbeit, die Frucht fast 20jähriger Beschäftigung mit den Problemen des Eisen- 
stoffwechsels liegt hier vor. Die Untersuchungen gründen sich auf den geglückten 
Versuchen, die normalen Eisendepots des Körpers, vornehmlich die Hauptdepois in 
Milz und Leber, vollständig zu leeren und so beim Versuchstier einen Grundz 
za schaffen, der Vergleiche mit den schweren menschlichen Anämien gestattet und 
gleichzeitig auch den Einfluß eisenhaltiger Nahrung auf die Anämien erkennen 
läßt.... Die Arbeit Schmidts wird grundlegend werden für alle Arbeiten, 
die sich mit der Therapie der menschlichen Anämien beschäftigen und wird ™ 
weiteren wichtigen Ergebnissen bei Vergleichung der experimentellen Anämien mit 
der des Menschen führen. Oberndorfer, München 


Die Verbreitungswege der Karzinome und die Beziehung generali- 


sierter Sarkome zu den leukämischen Neubildungen. Mit 1 Abbild 
im Text. III, 92 S. gr. 8° 1903 Rmk 2.80 


Ueber die Flimmerzysten der SE und die driisigen Anhange 
des Ductus thyreoglossus. Mit 1 lithograph. Tafel. (Abdruck aus „F < 
für Benno Schmidt“.) 60 S. gr. 8° 1896 Rmk 2.50 


Martin B. Schmidt und Ludwig Aschoff 


Die Pyelonephritis in anatomischer und bakteriologischer Beziehung 
und die ursächliche Bedeutung des Bacterium coli commune für die Er 
krankung der Harnwege. Mit 2 Tafeln. V, 103 S. gr. 8° 1893 Rm 
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Nachdruck verboten 


Ueber ein Lymphosarkom des Wurmfortsatzes 
mit leukämischer Lymphadenose 


Von Dr. Kurt Apitz 
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Jena) 
Mit 1 Abbildung im Text 


Außergewöhnliche Einzelbeobachtungen sind oft geeignet, die Beziehungen 
zu beleuchten, welche verschiedene Erkrankungen eines Organs oder Organ- 
systems untereinander verbinden. Gerade in der Pathologie der hyperplasti- 
schen und geschwulstartigen Prozesse des Iymphatischen Apparates spielt die 
Beschreibung von Uebergangs- und Kombinationsfällen eine besondere Rolle. 
Auch der im folgenden mitgeteilte Befund verdient, neben dem kasuistisch 
Bemerkenswerten, ein allgemeineres Interesse. 

Im Pathologischen Institut Jena wurde die Sektion eines Sjährigen Knaben 
ser aes dessen Leiden!) der klinischen Erkennung beträchtliche Schwierig- 
zeiten bot: 


Bemerkenswerte frühere oder familiäre Erkrankungen lagen nicht vor. Anfang 
Januar 1933 plötzlich mit Kopfschmerz, Erbrechen und 38° Fieber erkrankt. 4 Tage 
später traten wandernde Gelenkschmerzen und -schwellungen auf, welche nacheinander 
fast alle großen Gelenke befielen. Anfang Februar Schwellung und Schmerzen am Mund- 
boden. Am 7. Februar wurde zum ersten Mal ein Lidödem bemerkt. Am 10. Febr. Auf- 
nahme in die Universitäts-Klinik. 

Befund: Schwerkranker, auffallend blasser Junge in somnolentem Zustand. Ge- 
dunsenes Gesicht, beidseitiges Lidödem. Stomatitis. — Haut: Petechien am rechten 
Unterarm, Ekzem am Gesäß. — Skelett: Druckschmerzhaftigkeit der Kiefer-, Hüft- 
und Kniegelenke, des linken Schultergelenkes. Etwas Kieferklemme. — Lymphdrüsen: 
Schwellungen beiderseits am Kieferwinkel und hinter dem M. sternocleidomastoideus. 
Axillare und inguinale Lymphdrüsen etwas geschwollen. — Herz und Lungen o. B. — 
Abdomen: Leber nicht vergrößert, Milz überragt den Rippenbogen. — Reflexe o B. — 
Blutdruck nicht erhöht. — Urin: Albumen +, viele Erythrozyten, einzelne granulierte 
Zylinder, viel Harnsäurekristalle, spezifisches Gewicht 101l. — Wegen Verdacht auf 
Urämie Aderlaß. Rest-N im Aderlaßblut: 56 mg %. 

11. Febr. Blutbild: Hamoglobin 55 %, Erythrozyten 3 Mill., im Ausstrich Normo- 
blasten, Aniso- und Poikilozytose. Leukozyten: 26000, davon: Kleine Lymphozyten 
71%, Große L. 6,5 %, Uebergangsformen 2,5 %, Stabkernige 8,5 %, Segmentkernige 
9,5 %, Eosinophile 3,5 %, Basophile 2,5 %. 

13. Febr. Erbrechen. Blutdruck 100: 55. Amlinken Unterschenkel frische Petechien. 
Augenspiegeln: Frische Blutung in Papillennähe rechts AderlaB. Rest-N: 120 mg%. 

14. Febr. Rest-N: 195 mg%. Blutkultur steril. 

15. Febr. Sehr somnolent. Kleiner unregelmäßiger schneller Puls. Durchfällige 
blutige Stühle. Lumbalpunktion: Druck nicht erhöht. Liquor durch Blut verunreinigt. 
Aderlässe. Rest-N: 218 mg%. 

15. Febr. Plötzliche Kreislaufschwäche. Exitus letalis. 

Klinische Diagnose: Urämie, Stomatitis, Polyarthritis, Sepsis. 


1) Die Krankengeschichte findet mit Erlaubnis von Herrn Prof. Ibrahim Ver- 
wendung. 
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Der klinische Verlauf bot also mehrere Hinweise auf das Bestehen einer 
Urämie: Erbrechen, Somnolenz, ,nephritischer* Urinbefund, vor allem aber 
das eindrucksvolle Ansteigen des Reststickstoffs von 56 auf den hohen 
Wert von 218 mg%. Das Fehlen einer Blutdrucksteigerung war immerhin 
auffällig. 

Die Blutungen der Haut und des Augenhintergrundes, das Fieber und die 
Milzvergrößerung ließen an eine Sepsis denken. Auch die polyarthritischen 
Beschwerden ließen sich mit dieser Annahme vereinigen, während der mangelnde 
Nachweis von Erregern im Blut sowie das weiße Blutbild damit nicht im Ein- 
klang standen. Vielmehr paßte die absolute und relative Vermehrung der 
Lymphozyten nicht in den Rahmen eines septischen Prozesses. 

Für das Bestehen eines Tumors 

S = === - jn abdomine lagen keine Anhalts- 

punkte vor. So kam der nun fol- 

gende Sektionsbefund S.-Nr. 75/33 
P. J. Jena ganz überraschend. 


Leiche eines sehr mageren Knaben 
mit zartem Knochenbau. Hautblutungen 
am rechten Oberarm. Keine Oedeme. 
Seröse Höhlen frei von Ergüssen, ihre Be- 
züge glatt. — Herz: Dilatation der linken 
Kammer und des Conus pulmonalis. Ab- 
gelaufene Endokarditis der Mitralis. Sub 
endokardiale Blutungen in der Aorten- 
ausflußbahn. Herzmuskel sehr blaß, — 
Lungen: o B. Hilusdrüsen nicht ver- 
groBert. — Halsorgane: Tonsillen hasel- 
nußgroß, zerklüftet, nicht entzündet, auf 
dem Schnitt markig. Hypertrophie des 
Iymphatischen Jtachenringes. Thymus 
nicht vergrößert. Sonst alles o B. 

Magendarmkanal: Der Wurm- 
fortsatz ist sehr stark vergrößert, er 
mißt 9 cm größten Umfang und 17cm 
Länge. Als schweres pendelndes Gebilde 
hängt er in direkter Fortsetzung der 
Taenia libera des Coecum in das kleine 
Becken. Er bildet ein dickes, wurst- 
förmiges Gebilde, welches um das straff 
gespannte Mesenteriolum gekrümmt ist. 
Dieses selbst ist nicht verdickt. Die Ver- 
dickung des Wurmfortsatzes beginnt erst 
kurz unterhalb der Einmündung ins Coe 
cum, etwa einen Zentimeter davon entfernt. Nach der Eröffnung sieht man eine hoch- 
gradige weißliche Verdickung der Wand, welche nur ein enges Lumen läßt. Anstelle der 
Schleimhaut eine etwas höckerige und zum Teil fetzige und weiche Oberfläche. Die Mus- 
kulatur der Wand läßt sich von den markigen Massen, die im übrigen recht feste Kon- 
sistenz haben, nicht abgrenzen. Kurz oberhalb der lleozökalklappe weist die unterste 
Peyersche Platte eine unregelmäßige, starke Verdickung und weißliche Farbe auf. Die 
Schleimhaut scheint hier zu fehlen. Weitere Tumoren finden sich in der Magenwand. 
Die Magenschleimhaut zeigt zahlreiche feine punktförmige Blutungen und gut erhaltenes 
Faltenrelief. An 6—8 Stellen ist sie durch plattenartige Einlagerungen in die Subkutis 
vorgewölbt. Die Herde sind derb, markstiick- bis fünfmarkstückgroß, die Schleimhaut 
über ihnen nicht defekt. Auf dem Durchschnitt scheinen sie auch auf die Muskularis über- 
zugreifen. In der Schleimhaut der Pars horizontalis inferior duodeni eine ähnliche Ver- 
dickung, talergroß und mehr zackig begrenzt. Die übrige Schleimhaut des Dünn- und 
Dickdarms unverändert. Während die perigastrischen Drüsen sicher vergrößert und auf 
dem Schnitt markig sind, bieten die mittelgroßen mesenterialen eine rötlich gefärbte 
Schnittfläche. 

Milz: Deutliche Vergrößerung, das Organ mißt 11:7: 2,5cm. Umschriebene Kapsel- 
fibrosen an der Facies diaphragmatica, dort auch Verwachsungen mit dem Zwerchfell. Die 
Pulpa blaurot und von fester Konsistenz. Follikel sehr klein. Trabekel gut zu erkennen. 


Abb. 1. Tumor des Wurmfortsatzes. 
Rückansicht. 


Leber: Gleichfalls vergrößert, 21:19:8 cm. Zentralvenen nicht erweitert, Blut- 
gehalt gering. Scharf begrenzte helle Fleckchen, welche vielleicht periportal liegen. Am 
oberen Pol des rechten Lappens auf dem Schnitt zwei überwalnußgroße kugelige Tumor- 
knoten. Die Konsistenz ist derb, die Schnittfläche markig, mit einzelnen Blutungen. 
Gallenwege und -blase o. B. 

Pankreas: Umschriebene rundliche, derbe Verdickung im Schwanzteil. Auf dem 
Schnitt Tumormetastase von der Art der Leberknoten, nur hier mit fließendem Uebergang 
in das Drüsengewebe. Dieser Herd fast walnußgroß, ein kleinerer, etwa haselnußgroßer 
im Kopfteil. 

Nebennieren: o B.-Nieren: Beide Organe vergrößert. An der Oberfläche beider 
Nieren mehrere große kugelige Vorwölbungen. Auf dem Schnitt Tumorknoten der gleichen 
Art wie in der Leber, die Rinde sehr blaß und schlecht von ihnen abzugrenzen. Außer 
den großen Tumoren noch viele kleine weißliche Herde mit verwaschenen Grenzen in 
der Rinde. Harnsäureinfarkte beider Nieren, Harnsäuresand im rechten Nierenbecken. 

Beckenorgane: Die Hoden nicht vergrößert, auf dem Schnitt auffallend weiß- 
gefärbt und mit punktförmigen Blutungen versehen. Sonst o. B. 

Lymphdrüsen: Die Halslymphdriisen, insbesondere die des Mundbodens, sind 
deutlich vergrößert und auf dem Schnitt fleckig gerötet. Die axillaren, inguinalen und 
paraaortalen Drüsen sicher etwas vergrößert, erbsen- bis bohnengroß, auf dem Schnitt 
aber nicht markig. 

Knochenmark: Braunrot im Femurschaft, Spongiosamark etwas blasser. 

Schädel: Anämie und leichtes Oedem des Gehirns, sonst alles o. B. 


Bei der Sektion wurde also ein großer Tumor des Wurmfortsatzes gefunden, 
welcher klinisch infolge seiner eigenartigen Lagerung im kleinen Becken un- 
bemerkt blieb. Die übrigen Veränderungen der Bauchorgane, Tumorknoten in 
Leber, Pankreas und Nieren, waren leicht als metastatische Prozesse zu er- 
klären. Einen Hinweis auf die Natur des Primärtumors gab das Vorkommen 
entsprechender, aber kleinerer Gewächse in einem Peyerschen Haufen und in der 
Magen- und Dünndarmwand. Nach ihrer Lage und Beschaffenheit deuteten 
diese Herde auf ein Lymphosarkom, wobei durchaus offengelassen werden 
mußte, ob die Tumoren der Darmwand primär multipel oder metastatisch 
entstanden waren. Dagegen ließen die kugeligen Knoten in den oben er- 
wähnten Organen solche Zweifel an ihrer Metastasennatur gar nicht auf- 
kommen. Makroskopisch wurde also der Fall als Lymphosarkom des Wurmfort- 
satzes mit Metastasen in Leber, Nieren und Pankreas und weiteren Lympho- 
sarkomherden in der Magen- und Darmwand beurteilt, deren metastatische 
Natur zweifelhaft war. 

Auffällig blieb dabei die Vergrößerung der Milz und Leber, sowie die hoch- 
gradige Anämie und die Blutungsneigung. Die beiden letztgenannten Er- 
scheinungen wiesen auf eine Beteiligung des Knochenmarks, welches mit freiem 
Auge nicht verändert erschien. So war eine vollständige Klärung nur von der 
mikroskopischen Untersuchung der Organe zu erwarten. Diese mußte auch 
darüber Aufschluß geben, ob der klinisch beobachteten Urämie eine entzünd- 
liche Nierenveränderung zugrunde lag. 

Mikroskopischer Befund. 

Tumor des Wurmfortsatzes: Die ganze Darmwand in ein breites Band eines gleich- 
formigen Tumorgewebes umgewandelt. Die Schleimhaut fehlt, bis auf ein paar vom 
Tumor eingschlossene Drüsenschläuche. An der Oberfläche kleine Nekrosen im Tumor. 
Die Muskulatur bildet keine zusammenhängende Schicht mehr; die innen gelegene 
Längsmuskulatur fast vollständig geschwunden, nur kleine nekrotische Reste. In die 
Ringmuskulatur schieben sich breite Züge und Keile von Tumorzellen, welche auch die 
einzelnen Muskelbündel aufsplittern. Sie bilden den Zusammenhang der submukösen 
Tumormassen mit subserös gelegenen. In den äußersten Schichten liegen die Zellen 
reihenförmig zwischen dem präformierten Bindegewebe, Peritonealdeckzellen sind nicht 
mehr zu erkennen. 

Das Gewächs ist aus lymphozytenähnlichen Zellen zusammengesetzt. Sie sind 
nur wenig gıößeı als kleine Lymphozyten, ihr längster Durchmesser schwankt zwischen 
5,5 und 8u. Zellkerne stets rundlich, mit einem plumpen Chromatingerüst und dicker 


Kernmembran, etwa 1—3 Kernkörperchen. Das Protoplasma recht schmal, stark basophil, 
mit Methylgrün-Pyronin kräftig-rot.. Azurgranula fehlen. Mitosen reichlich, pyknotische 
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Kerne selten. Der Tumor besitzt ein zartes, aber engmaschiges faseriges Retikulum und 
eine mäßige Zahl dazugehöriger Retikulozyten. Plasma und Riesenzellen, auch Makro- 
phagen sind nicht in ihm enthalten. 

Tumor der Magenwand: Die Submukosa ist durch ein Tumorgewebe der eben 
geschilderten Art stark verbreitert. Die Grenze der rundzelligen Wucherungen hält 
sich nirgends an die Schleimhaut und Muskulatur. Vielmehr wächst der Tumor in breiten 
Zügen und auch diffus in beide hinein. Dadurch entstehen in der Muskulatur die gleichen 
Bilder der völligen Aufsplitterung wie am Wurmfortsatz. Von der Schleimhaut sind die 
untersten Schichten rundzellig durchsetzt, die oberflächlichen zeigen nur kadaveröse 
Veränderungen. | 

Pankreas: Großer Lymphosarkomknoten mit stark destruierendem Wachstum. 
Peripher überall Eindringen zwischen die Läppchen, mehr zentral die wenigen Reste 
von Drüsengewebe fast stets nekrotisch. Die Knoten verlieren sich im benachbarten 
Gewebe, jedoch keine diffuse Infiltration des ganzen Organs. 

Leber: Die makroskopisch sichtbaren, großen Tumorknoten sind ebenfalls Lympho- 
sarkom. Es zeigt den gleichen Bau wie der Tumor des Wurmfortsatzes und das gleiche 
aggressive Verhalten gegen die Umgebung. Im Zentrum keine Reste von Lebergewebe 
mehr erkennbar, man gewinnt deutlich den Eindruck, daß es sich um eine von einem 
Zentrum ausgehende metastatische Geschwulst handelt. Daneben sieht man in allen 
Schnitten der Leber typische Rundzelleninfiltrate der Glissonschen Felder, wie bei 
leukämischer Lymphadenose. Die periportalen Felder sind dadurch abgerundet, sie 
setzen sich deutlich gegen das Lebergewebe ab. Zeichen malignen Wachstums fehlen 
hier völlig, obwohl der gleiche Zelltyp die Herde zusammensetzt. — Innerhalb der Läpp- 
chen keine Infiltrate. In den Kapillaren reichlich Lymphozyten. 

Niere: Im Bereich der großen, makroskopisch beschriebenen Tumorknoten kein 
Parenchym erhalten, typisches Lymphosarkom. Außerdem aber in allen untersuchten 
Schnitten beider Nieren zahlreiche, unscharf begrenzte Infiltrate mit den gleichen Zellen 
in Rinde und Mark. Sie sind von wechselnder Größe, die Harnkanälchen werden von 
ihnen nur auseinandergedrängt, nirgends zerstört. 

Entzündliche Veränderungen der Nieren, insbesondere der Glomeruli fehlen völlig. 
In manchen Bowmanschen Kapseln und der Lichtung aller Harnkanälchen liegen zarte 
geronnene Eiweißmassen. 

Knochenmark (aus dem Femurschaft): Dicht erfüllt von Lymphozyten. Nur ganz 
vereinzelte Myelozyten, keine Riesenzellen, 

Milz: Follikel auffallend klein, sie enthalten nur kleine Lymphozyten. Der Ge- 
halt der Pulpa an Rundzellen stark erhöbt. Es sind die gleichen Zellen, welche in den 
leukämischen Infiltraten anzutreffen waren. Manchmal sind sie zu kleinen Gruppen 
versammelt. Im allgemeinen aber verstreut in Sinus und Pulpamaschen mit zahl- 
reichen Mitosen. Die Struktur der Milzpulpa bleibt dabei ganz deutlich. Pulpa stark 
hyperämisch. 

Perigastrische Drüse: Die Sekundärknötchen kenntlich, aber wie nach außen 
verdrängt durch eine starke rundzellige Infiltration der zentralen Partien, welche hier 
den Bau des Lymphknotens völlig unkenntlich macht. Kein Einwuchern von Zellen 
in die Kapsel. 

Mesenteriale und inguinale Lymphdrüsen, Tonsillen: Einfache Hyperplasie. Kein 
Einwuchern rundzelliger Elemente in die Umgebung. 

Herzmuskel: Unter dem Epikard des Conus pulm. ein kleines Iymphozytäres In- 
filtrat, sonst nirgends leukämische Herde. 

Hoden: Unscharf begrenzte und mäßig starke diffuse Rundzelleninfiltration in den 
kapselnahen Bezirken. 

Lungen und Nebennieren: o. B. 


Die makroskopische Diagnose Lymphosarkom bestätigt sich also histologisch. 
Der Tumor ist noch als kleinzellig anzusehen, sein Re tikulum ist gut entw ickelt. 
Sowohl der Primärtumor im Wurmfortsatz wie die Herde in der Magen- und 
Darmwand und die Metastasen in Leber, Pankreas und Nieren zeigen ein un- 
verkennbar destruierendes Wachstum. Zum Beweise der Malignität dient 
ferner, daß die umschriebenen Knoten der Leber und des Pankreas nur als 
Metastasen gedeutet werden können. Da eine sichere Entscheidung nicht zu 
treffen ist, soll offenbleiben, auf welchem Wege die Metastasierungen erfolgten 
und ob etwa die Tumoren der Magendar mwand als koordinierte, primär multiple 
angesehen werden können. Bekanntlich macht es oft größte Schwierigkeiten, 
den Entwicklungsgang eines a: an der Leiche zu rekonstruieren 
(Ghon und Roman, M. B. Schmidt 5. 59). 
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Außerdem deckt aber die mikroskopische Untersuchung das Bestehen 
einer hyperplastischen Veränderung des lymphatischen Apparates auf. Als 
typische Befunde, wie bei leukämischer Lymphadenose, sind zu nennen: In- 
filtrate in den Glissonschen Feldern der Leber, diffuse lymphozytare Infiltration 
des Knochenmarks, Infiltrate der Nieren, eines Teils der Lymphdrüsen und 
in den Hoden. Die absolute und relative Vermehrung der Lymphozyten im 
Blut erscheint erst jetzt in der richtigen Bedeutung. Die Iymphozytären Ele- 
mente sind etwa auf das 12fache vermehrt. Damit sind zwar die sonst be- 
kannten hohen Zellzahlen bei lymphatischer Leukämie nicht erreicht, doch 
man ist wohl berechtigt, die erwähnten Veränderungen als leukämische zu be- 
zeichnen. Nur das Verhalten der Milz, der Tonsillen und eines großen Teiles der 
Lymphdrüsen weicht von dem Gewohnten etwas ab. Zum Teil sind diese unter 
Wahrung ihrer Struktur einfach hyperplastisch, bei der Milz liegt zwar Ver- 
größerung durch Einlagerung zahlreicher Lymphozyten vor, doch beobachtet 
man nicht eine Vergrößerung der Follikel, sondern eine diffuse Vermehrung 
der Zellen in der Pulpa. Berücksichtigt man hierbei, daß die lymphatisch- 
leukämischen Veränderungen der Milz auch die Pulpa betreffen und die Follikel 
übergehen können (Lubarsch), für die Lymphdrüsenveränderungen, daß die 
Leukämie offenbar erst in der Entwicklung war, so wird das Verhalten der 
Milz und Lymphdrüsen keinen ernsthaften Einwand gegen die Diagnose: 
leukämische Lymphadenose bilden können. 

Lymphosarkom und lymphatische Leukämie sind in dem vorliegenden 
Fall zu einem einheitlichen Krankheitsgeschehen vereinigt: der Verlauf der Er- 
krankung und die Beteiligung der gleichen Zellart dienen als Beweis. Und doch 
geht es nicht an, eines der beiden Leiden dem anderen unterzuordnen. Weder 
kommen im Verlaufe einer Leukämie echtes destruierendes Wachstum und 
Metastasenbildung vor, noch gehören hyperplastisch-leukämische Prozesse des 
lymphatischen Apparates zum Bilde des Lymphosarkoms. Versucht man den 
vorliegenden Fall in eine bekannte Krankheitsgruppe einzuordnen, so bleibt 
also nur die Zugehörigkeit zu den Sternbergschen Leukosarkomatosen zu 
erwägen. Aus mehreren Gründen ist eine solche abzulehnen: 

1. Die Leukosarkomatosen sollen stets großzellig sein, der vorliegende 
Fall weist nur kleinzellige Wucherungen auf. 

2. Nach Sternberg ist die Ausbreitung der Leukosarkomatose als echte 
Metastasenbildung aufzufassen, die leukämischen Infiltrate unseres Falles aber 
— vor allem diejenigen der Leber — müssen nach den herrschenden Ansichten 
als autochthone Bildungen angesprochen werden. 

3. Die leukosarkomatösen Wucherungen sollen stets das gleiche destru- 
ierende Wachstum zeigen, im vorliegenden Fall wird nebeneinander schwer 
destruierendes und einfach hyperplastisches Wachstum angetroffen. 

Die schließliche Diagnose muß sich also darauf beschränken, das Neben- 
einander wesensverschiedener Prozesse zu beschreiben: Es handelt sich um 
ein metastasierendes Lymphosarkom des Wurmfortsatzes mit 
gleichzeitiger leukämischer Lymphadenose. Bevor nun der Fall in 
seiner allgemeinen Bedeutung gewürdigt wird, gilt es noch den Zusammenhang 
a dem eigentümlichen klinischen Bild und dem Sektionsbefund herzu- 
stellen 

Die klinische Diagnose ,,Uramie“ stützte sich vornehmlich auf die Rest- 
stickstoffsteigerung, den Urinbefund und den psychischen Zustand des Kindes. 

ach der mikroskopischen Untersuchung bestand jedoch kein Nierenleiden, 
das zur Urämie hätte führen können. Nun ist es bekannt (Becher und Her- 
mann), daß bei Leukämien Steigerungen der freien und gebundenen Amino- 
säuren im Blut bis zam 3fachen der normalen Werte vorkommen. Gleichzeitig 
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sind auch die Harnsäurewerte erhöht. Eine gesonderte Harnsäurebestimmung 
wurde in der Klinik nicht ausgeführt, die anatomischen Befunde von Harn- 
säureinfarkten und Konkrementen der Nieren deuten auf ihre Vermehrung im 
Blute. Der schließlich erreichte Wert von 218 mg % Rest-N ist allerdings 
besonders hoch. Sein steiler Anstieg bis zum letalen Ende läßt daran denken, 

daß der massenhafte Zellzerfall zu einer Art Autointoxikation bedrohlichster 
Art geführt habe. Der „toxische“ Zustand des Kindes weist in die gleiche 
Richtung. Doch fehlen exakte Beweise. — Von dem als nephritisch aufgefaßten 
Urinbefund erklärt sich die Albuminurie als febrile bei schwerer Stomatitis, die 
Erythrozytenausscheidung durch die T'umormetastasen der Nieren. Man 
könnte daran denken, daß in die Liehtung der Harnkanälchen eingebrochene 
und dort abgestorbene Tumorzellen echte granulierte Zylinder vorgetäuscht 
haben. An der Leiche wurde ein Lidödem nicht mehr gesehen, sein Vorkommen 
im Leben bleibt ungeklärt. Für den Kliniker mag es interessant sein, auf welche 
Art in diesem Falle eine Urämie vorgetäuscht wurde und daß während des Lebens 
nur das Fehlen der Blutdrucksteigerung die Urämie hätte ausschließen lassen. 

Der Gedanke an einen septischen Prozeß wurde durch Symptome nahe- 
gelegt, welche sich nunmehr anders deuten lassen: Das Fieber war Folge der 
Stomatitis, Milzvergrößerung und Blutungsneigung Zeichen der Leukämie, auch 
das Vorkommen polyarthritischer Beschwerden bei Leukämie ist nach Naegeli 
nicht Ungewöhnliches. — Es lassen sich also alle klinischen Daten, von Neben- 
sächlichem abgesehen, auf das eine Grundleiden zurückführen. 

Wenn nun die Bedeutung des geschilderten Falles gewürdigt werden soll. 
so ist weniger Wert darauf zu legen, daß die an sich kleine Zahl von bekannten 
Lymphosarkomen des Wurmfortsatzes um eine weitere Beobachtung vermehrt 
wird. Oberndorfer ebenso wie Stammler geben 4 bekannte Fälle dieser 
Art an, Oberndorfer fügt 2 eigene einschlägige Beobachtungen dazu. Nun 
ist allerdings aus den oft kurzen Berichten (der Literatur über den mikroskopischen 
Befund bei Appendixsarkomen in vielen Fällen nicht zu entnehmen, ob nicht 
mehrfach Lymphosarkome vorgelegen haben, wo von einer Zusammensetzung 
aus runden Zellen die Rede ist. Die Grenzen sind zudem fließende (Obern- 
dorfer), so daß die wirkliche Zahl der Lymphosarkome des Wurmfortsatzes 
höher angenommen werden oder aber von einer Abtrennung gegen die haufigeren 
Rundzellensarkome ganz abgesehen werden muß. Durch diese U mstände 
würde eine neuerliche Kasuistik kaum einen Wert besitzen, ganz abgesehen 
davon, daß die einzelnen Fälle außer der ins Auge fallenden Lokalisation nichts 
besitzen, was sie vor anderen Darmsarkomen auszeichnete. 

Als selten (s. Nägeli S. 494) und theoretisch wichtig ist dagegen das Ver- 
halten der Iymphomatösen Neubildungen in dem vorliegenden Fall zu be- 
zeichnen. Die Kombination zwischen systematisiert-hyperplastischen und 
maligne-metastasierenden erneuert? n weist auf enge Beziehungen 
zwischen den beiden großen Gruppen der Leukämie und des Lymphosarkoms, 
und zwar nachdrücklicher, als es Grenzfälle irgendwelcher Art zu tun vermögen, 
bei denen die Zuordnung zu der einen oder anderen Gruppe vom persönlichen 
Standpunkt des Untersuchers bestimmt werden kann. Hier ist das nicht 
möglich, da eine echte Kombination vorliegt. 

Schon die Kenntnis jener Grenzfälle zwischen Leukämie und Lympho- 
sarkom fordert dazu heraus, diese beiden Erkrankungen als Endglieder einer 
Reihe anzusehen, welche von der Leukämie durch beginnende und steigende 
Malignität zum Lymphosarkom führt. Vielleicht ist ein großer Teil der lymphati- 
schen Neubildungen im strengen Sinne nicht unter, sondern zwischen die 
systematisierte Hyperplasie einerseits und das Lymphosarkom andererseits 
einzureihen. Dafür ließe sich verwenden, daß bei mikroskopischer Prüfung 


ee "E dë 


leukämisch veränderter Organe eine Agressivität der Wucherungen gefunden 
werden kann, welche sich gelegentlich bis zu wirklich destruierendem Wachstum 
steigert (M. B. Schmidt, Fabian-Naegeli-Schatiloff, Gratz, Naegeli 
S. 492). Zwar treffen diese umschriebenen und mit dem freien Auge nicht erkenn- 
baren Prozesse so wenig das wirkliche Wesen der Leukämie, daß man mit 
Recht Banti und Ribbert nicht beigestimmt hat, als sie daraufhin für die 
sarkomatöse Natur der leukämischen Wucherungen eintraten. Das aggressive 
Wachstum leukämischer Infiltrate wird von mir nur als Annäherung an sarko- 
matöse Prozesse angeführt; dem entsprechen andererseits gewisse Formen 
des Lymphosarkoms, welche man als Annäherung an die Leukämie bezeichnen 
könnte. Paltauf hat die malignen Wucherungen lymphatischen Gewebes 
bekanntlich in 2 Gruppen geschieden, von denen die Kundratsche Lympho- 
sarkomatose (im engeren Sinne) durch multilokulären Beginn, regionäre, system- 
gebundene Metastasen den aleukämischen Lymphadenosen sehr nahe steht 
(Stoerck, Lubarsch) und deshalb von manchen Seiten die Tumornatur ab- 
gesprochen bekam. Dagegen ist „das Lymphosarkom“ als unilokulär einsetzen- 
der, höchst destruierender Wachstumsprozeß mit Metastasierung auf dem Blut- 
und Lymphweg ganz in die Nähe des Rundzellensarkoms zu rücken. Ghon 
und Roman bejahen mit Entschiedenheit, daß es einen echten malignen 
Tumor darstellt. Oberndorier sieht sich außerstande, am morphologischen 
Merkmal der Entwicklung des Retikulum in allen Fällen zwischen Rundzellen- 
und Lymphosarkomen des Darms zu unterscheiden. 

Man könnte nun vermuten, daß Sternbergs Leukosarkomatose das natür- 
liche Bindeglied zwischen Leukämie und Lymphosarkom darstellt. Dem ist 
aber Sternberg selbst entgegengetreten, indem er alle hier entstehenden 
Wucherungen als heterotope und destruierend wachsende ansah, sein Krank- 
heitsbild also den Sarkomen zuordnete. Es ist hier nicht erforderlich, auf die 
umfangreiche Diskussion dieser Auffassung einzugehen; gibt es doch Fälle, 
welche der Sternbergschen Beschreibung nicht entsprechen und sowohl 
hyperplastische wie maligne Neubildungen bieten. Sie lassen sich am besten 
mit der Bezeichnung Wolffs, „sarkomatös-leukämische Erkrankungen‘, 
zusammenfassen. Die Beobachtungen von Türk, Wolff, Dinkel, Grätz 
seien hier erwähnt. Natürlich ist es erforderlich, die Fälle dieser Zwischen- 
gruppe, soweit möglich, einzuengen. Dabei wird die von M. B. Schmidt an- 
gegebene Regel maßgebend sein, daß man das makroskopische Verhalten ent- ` 
scheiden lassen müsse. Neben derart zu behandelnde Fälle treten dann seltene 
echte Kombinationen, welche sowohl leukämisch-hyperplastische wie sarko- 
matös-metastasierende Wucherungen bieten. Für sie ist der vorliegende Fall 
eine neues Beispiel, das also geeignet ist, auf die enge Verwandtschaft zwischen 
den beiden Prozessen hinzuweisen. Durch derartige Beobachtungen werden 
in schönster Weise die Folgerungen bestätigt, welche M. B. Schmidt aus 
seinen Untersuchungen gezogen hatte: „Unsere jetzige Einteilung ist berechtigt 
und notwendig, um die verschiedenen anatomischen Erscheinungsweisen dieser 
lymphomatösen Neubildungen zu charakterisieren. Aber eine Lösung des 
inneren Zusammenhanges zwischen Lymphosarkom und den Lymphombildungen 
der Leukämie und Pseudoleukämie ist nicht möglich.“ 

Die engen Beziehungen zwischen Leukämie und Lymphosarkom erstrecken 
sich ja nicht nur auf die morphologischen Uebergänge. Vielmehr läßt sich die 
„Hyperplasie“ bei Leukämien bezüglich einiger biologischer Eigentiimlichkeiten 
schärfer charakterisieren, wobei sich Gemeinsamkeiten mit dem Lymphosarkom 
ergeben: | 

1. Es liegt nicht die Vermehrung eines funktionstüchtigen Gewebes in 
natürlichen Grenzen vor. Vielmehr sind es nur Anteile der lymphatischen 
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Gewebe, die in Wucherung geraten. Die feinere Struktur der betroffenen 
lymphatischen Apparate wird dabei zerstört. 

2. Die Leukämien sind niemals regelhafte oder vorauszusehende Folge 
schädigender Einflüsse, z. B. eines inlektiösen (Geschehens, sondern die Be- 
dingungen ihrer Entstehung sind ebenso rätselhaft und unserer Einsicht ver- 
schlossen wie bei malignen Tumoren. 

3. Der leukämische Wucherungsprozeß schreitet stets bis zum tödlichen 
Ausgang fort, wenn er auch gelegentlich von Phasen der Latenz unterbrochen 
wird. 

Morphologisch werden die leukämischen Neubildungen lediglich als Hyper- 
plasien betrachtet. Hier ist aber von Wichtigkeit, dab man es mit einem Ge- 
webe zu tun hat, zu dessen ständiger Funktion die Proliferation seiner Zellen 
und deren Uebertritt ins Blut gehört. Es ist verständlich, daß auch die enorme 
Steigerung dieses Vorgangs bei der Leukämie weniger als „Neubildung‘“ denn 
als „Hyperplasie“ imponiert. Das wirkliche Wesen dieser Hyperplasie näher 
zu kennzeichnen, war erforderlich, um die Zusammengehörigkeit aller Wuche- 
rungen des lymphatischen Gewebes zu betonen. Trotz aller Geme insamkeiten 
soll natürlich nicht unterschätzt werden, daß die unterschiedliche Malignitat 
der Wachstumsprozesse allein hinreicht, um ihnen ein sehr wechselndes 
Gepräge zu geben: Die Ausbreitungsart, Metastasierung, Krankheitsverlauf, 
Uebertritt der Zellen ins Blut, der unilokuläre oder systematische Beginn der 
Erkrankung und weitere Erscheinung n sind demnach Funktionen der Bös- 
artigkeit des wuchernden Gewebes. Die Annahme einer gradweisen Steigerung 
der Malignität von der Leukämie bis zum Lymphosarkom mit vielen Zwischen- 
stufen könnte eine wichtige Grundlage abgeben, um in der Auffassung der 
Leukosarkomatose oder in der Frage der echten Tumornatur der Kundrat- 
Paltaufschen Krankheit zu einer Einisung zu gelangen. Daß eine derartige 
Uebergangsreihe von den systematisiert-hyperplastischen zu den malignen, 
metastasierenden Neubildungen des Iymphatischen Apparates wirklich besteht, 
dafür scheint mir die Kombination beider, wie sie in dem vorliegenden Fall 
beobachtet wurde, Beweiskraft zu besitzen. 
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Die Angaben über multiple Karzinommetastasen im Zentralnervensystem 
reichen ziemlich weit zurück. Bereits 1895 sah Hirschl bei einem 47jährigen 
Mann mit rechtsseitigem Lungenkrebs und den klinischen Erscheinungen einer 
progressiven Paralyse zahlreiche linsen- bis pfennigstückgroße Tochterknoten 
in der grauen Substanz des Groß- und Kleinhirns, in den basalen Ganglien und 
im Hirnstamm. Es folgten später die teils ausführlichen, teils kürzeren Mit- 
teilungen von Buchholz, Siefert, O. Fischer, Schaede, E. Meyer, 
Korbsch, Neubürger u. Singer, Lewis, Hilpert, Cornwall, Veitinger, 
Putschar, Nishii, Pisani, Hofheinz, Mariani und Munch-Petersen. 
Aus diesen Arbeiten, die mir leider nicht alle im Original zugänglich gewesen 
sind, seien folgende Punkte herausgegriffen: 


1. Als Sitz der Primärgeschwulst stehen an erster Stelle Lungen und Bronchial- 
baum [Hirschl, Siefert I, II, IV, Fischer, Korbsch, Neubürger- 
Singer V, VI, VII, Lewis (?), Hilpert I, II, Munch-Petersen]. 
In zweiter Linie folgt die Brustdrüse (Buchholz, Siefert III, Schaede, 
Neubürger-Singer I, IV, Putschar II, Hofheinz I, Mariani). 
In weitem Abstande schließen sich Magen-Darmschlauch [Meyer III (?), 
Cornwall,Veitinger(?), Putschar I] und Schilddrüse an [Neubürger- 
Singer II(?), III]. 

Bei den mit einem Fragezeichen versehenen Namen wird das betreffende 
Organ als Ausgangspunkt vermutet, da entweder nur Teilsektionen vor- 
genommen wurden oder die Primärgeschwulst nicht aufzufinden war. 

2. heben manche Autoren, vor allem Veitinger und Putschar, das oft 
recht beträchtliche Mißverhältnis zwischen geringem klinischen und aus- 
gedehntem anatomischen Befund hervor. 

3. kann als ein besonderes Charakteristikum das Fortwuchern der Krebs- 
zellen in den adventitiellen Lymphspalten der Gehirn- und Rückenmarks- 
gefäße gelten. 

4. trifft man nahezu regelmäßig auf bestimmte Veränderungen im um- 
gebenden Nervengewebe, auf die weiter unten genauer einzugehen sein 
wird. 


Wenn anschließend über einen neuen Fall von Gehirnkarzinose berichtet 
wird, so geschieht dieses nicht nur wegen der geradezu ungeheuerlichen Anzahl 
von Tochterherden, sondern vor allem auch deswegen, weil er in besonders 
eindrucksvoller Weise die Bedeutung der Virchow-Robinschen Räume für 
die Ausbreitung pathologischer Prozesse im Zentralnervensystem beleuchtet. 


Auszug aus der Krankengeschichte: 
Annelotte K., 27 Jahre, litt seit 3 Jahren an ‚Migräneanfällen‘. Im Mai 1932 
gesellten sich psychische Störungen sowie motorische und sensorische Aphasie hinzu. 
Am 1. Juni 1932 Aufnahme in die Universitäts-Nervenklinik Münster (Vorstand: Prof. 
Dr. F. Kehrer), wo gleichzeitig eine rechtsseitige Hemiparese mit Tonussteigerung und 
Reflexanomalien festgestellt wurde. Die Untersuchung der inneren Organe ergab anfangs 
keinen besonderen Befund. Im Blutbild bestand neben einer sekundären Anämie eine 
geringfügige neutrophile Leukozytose. Serologische Luesreaktionen negativ. Bald 
traten auch epileptiforme Anfälle und extrapyramidale Bewegungsstörungen auf. Pu- 
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pillen und Hirnnerven stets o. B., kein Druckpuls oder Stauungspapille. Auf Grund 
dieser Symptome schloß man auf einen linksseitigen Großhirntumor. 

Anfangs September 32 bekam Pat. plötzlich Temperatursteigerungen bis 39,8 Grad 
und eine massive Dämpfung über dem linken Unterlappen. Bei weiterbestehendem 
Lungenbefund klang das Fieber zunächst wieder ab, trat aber erneut am 2. 10. 32 auf 
und war dabei mit tiefer Bewußtlosigkeit verbunden. 5. 10. 32 Tod an Atemlahmung. 


Sektionsbefund (Protokoll 187/32). Obduzent Prof. Groß. 

Anatomische Diagnose: 

Bronchialkarzinom im linken Lungenunterlappen. Einzelne Metastasen 
im linken Oberlappen und der rechten Lunge. Lymphangitis carcinomatosa 
der Pleura beiderseits. Metastasen in der Leber und den Ovarien, im Pankreas 
und den Lymphknoten am Lungen- und Leberhilus sowie längs der kleinen 
Kurvatur des Magens. Supramiliare Karzinose des Gehirns und der weichen 
Haute. Emphysem. Cholelithiasis. Allgemeine Abmagerung. 


Gehirn (Herausnahme 4% Stunden nach dem Tode). 

Schädelknochen leicht sägbar, von mittlerer Dicke. Diploe allerorts gut entwickelt, 
ohne Herde. An der Schädelinnenfläche deutliche Gefäßfurchen, keine Aufrauhungen. 
Dura nicht gespannt, ihre Innenfläche blaß und feucht. In den Sinus nur flüssiges und frisch 
geronnenes Blut. Bei der 
Herausnahme des Ge- 
hirns entleert sich eine 
größere Menge leicht 
sanguinolenten Liquors. 
Keine Impressionsfurche 
am Kleinhirn. Die Groß- 
hirnhälften sind sym- 
metrisch, die Gyri ziem- 
lich schmal, die Sulci et- 
was breit und klaffend. 
In der Pia mater der 
Konvexität finden sich 
vor allem über den Stirn- 
polen,aber auch über den 
Parietal- und Okzipital- 
lappen eine Anzahl grau- 
weiBer, halbkugelig vor- 
springender Knötchen, 
A DS die in ihrer Größe zwar 
Abb. 1. Rechtsseitiger Okzipitalpol, um 2% cm vergrößert. etwas schwanken, im 
Man beachte die Lokalisation der Herde in der Rinde und allgemeinen aber supra- 

in den anstoßenden Markschichten. miliar sind. Die zwischen 

ihnen gelegenn Häute 

sind zart und durchscheinend. An der Basis und im Bereiche der Hirnnerven sind 

derartige Knötchen mit bloßem Auge nicht wahrzunehmen. A. basilaris und ihre Ver- 
zweigungen glatt, ohne Einlagerungen in der Jnnenwand. 

Das Gehirn wird in 1 cm dicke Frontalscheiben zerlegt. Auf sämtlichen Schnitten 
durch das Großhirn findet sich eine ungeheure Zahl scharf abgesetzter Herde, die ent- 
weder kreisrund oder oval gestaltet sind und einen Durchmesser von 1—2 mm aufweisen. 
Nur selten erreichen sie die Größe einer Erbse. Teils sind sie glasig durchscheinend und 
hellgrau gefärbt, zum Teil mehr dunkelrot oder bräunlich wie kleine Blutungen. In 
ihrer Lokalisation zeigen sie eine ausgesprochene Vorliebe für die Rindenschicht und die 
angrenzende Markzone (Abb. 1). Besonders massenhaft und dichtgestellt sind sie im 
Bereiche des linken Stirn- und beider Scheitellappen. In wesentlich geringerer Anzahl 
liegen sie im Centrum semiovale und in den basalen Ganglien, während sie im Pons nur 
ganz vereinzelt anzutreffen sind. Hirnstamm, Corpora mammillaria, Medulla oblongata 
und oberes Halsmark sind völlig frei. Ganz hochgradig befallen ist aber wiederum die 
Rinde beider Kleinhirnhemisphären. Daselbst sind die Knötchen in ausgedehntem 
Maßstabe konfluiert und haben die normale Lebensbaumzeichnung nahezu völlig zer- 
stört. Unverändert befunden wird das Kleinhirnmark mit den Zahnkernen. 

Auf den Frontalscheiben ist außerdem deutlich zu erkennen, daß die anfangs er- 
wähnten Pia-Knötchen in Wirklichkeit in den äußersten Rindenschichten gelegen sind, 
über die Oberfläche prominieren und die Meningen nur vorbuckeln. Endlich mag erwähnt 
werden, daß die Herde bei längerem Aufenthalt in der Fixierungsflüssigkeit wesentlich 
deutlicher und auch wohl in größerer Anzahl hervortreten als zuvor, eine Tatsache, die 
bereits von Buchholz und Fischer betont worden ist. 
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Mikroskopischer Befund: 
Histologisch handelt es sich bei dem linksseitigen Bronchialkrebs um ein Carcinoma 
simplex solidum mit zahlreichen Mitosen. Einen entsprechenden Aufbau besitzen die 


Metastasen in Brust- und Bauchhöhle, nur daß bei ihnen eine deutliche Neigung zur 
Drüsenbildung erkennbar ist. 


Zwecks mikroskopischer Untersuchung des Gehirns wurden nicht nur kleine Stücke 
aus sämtlichen Teilen entnommen, sondern auch große Uebersichtsschnitte über Scheitel- 
und Hinterhauptslappen angefertigt. Neben den üblichen Nervensystemfärbungen 
dienten zur Darstellung präkollagener Fibrillen und der Achsenzylinder die Imprägnations- 
methoden Del Rio-Hortegas, bei deren Ausführung ich in dankenswerter Weise 
von Herrn Priv.-Dozent Dr. Neuhaus unterstützt worden bin. 


Betrachtet man die Schnitte bei schwacher Vergrößerung (Abb. 2), so wird 
die Annahme einer supramiliaren Gehirnkarzinose sofort bestätigt. Zum 
näheren Verständnis ist es zweckmäßig, mit der Schilderung kleinster, nur 
mikroskopisch erkennbarer Herde zu beginnen, da in ihnen am besten die Aus- 
breitungsweise des Krebsgewebes zu verfolgen ist. Sie setzen sich aus größeren 
und kleineren, ziemlich weit auseinander stehenden Epithelzügen von aus- 
gesprochen perivaskulärer An- 
ordnung zusammen. Im Innern 
der Stränge erkennt man leicht 
die komprimierte Kapillarwan- 
dung mit ihren Endothelkernen, 
während der Wand von außen 
in einfacher Lage pallisaden- 
artig gestellte Krebszellen auf- 
sitzen, die auch den Gefäßver- 
zweigungen folgen. Die Einzel- 
elemente sind hochkubisch bis 
zylindrisch und enthalten einen 
ovalen, gut strukturierten Kern, 
vereinzelt auch Mitosen. Bei 
der Anwendung von Silber- 
methoden setzen sie sich nach 
außen mit einer zarten,z war olt 
unterbrochenen Bindegewebs- 
schicht gegen die gliöse Grenz- 
membran hin ab, ein Zeichen, 
daß die Geschwulstzellen in die 


Lymphspalten fortgewuchert sind. Das dazwischen gelegene Nervengewebe 
ist großenteils erhalten. Auch einzelne größere Arterienäste sind hier und da 
von Geschwulstmänteln umgeben, die dann aber aus einer zwei- bis drei- 
fachen Zellage bestehen. 

Einen ähnlichen Aufbau zeigen die mit bloßem Auge erkennbaren Knöt- 
chen; auch bei ihnen ist das perivaskuläre Wachstum das hervorstechendste 
Merkmal (Abb. 3). Im Gegensatz zu den submiliaren Herden sind hier die 
Karzinomstränge aber viel dichter gefügt und haben eigentlich die ganze, 
zwischen ihnen gelegene Hirnsubstanz erdrückt. Neben einzelnen pyknotischen 
Kernen trifft man daselbst nur auf unregelmäßige Fetzen und Trümmer. Die 
äußere Umgrenzung der Virchow-Robinschen Räume ist nirgends mehr 
darstellbar. Aber nicht nur nach außen hin, sondern auch lumenwärts ist es 
zu einer weitgehenden Zerstörung der Kapillarwand gekommen, da in zahl- 
reichen Schlingen die Endothelkerne fehlen und allein die hyalin gequollenen 
Gefäßwände erhalten sind. Vor allem dringen die Geschwulstzellen aber Trei" 
in das anstoßende Parenchym vor. Denn in der Umgebung der Hauptknötchen 
liegen zahlreiche größere und kleinere, nicht an vorgeschriebene Bahnen ge- 
bundene Krebsnester, die dann auch die — gewissermaßen durch den Ver- 


Abb. 2. Partie aus dem rechten Scheitellappen 
bei schwacher Vergrößerung. 
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breitungsweg aufgezwungene — Zylinderform und Pallisadenstellung verloren 
haben, und ähnlich wie im Primärtumor aus großen unregelmäßigen Zellen 
mit blasigem Kern bestehen. Im Bereiche vor allem der Scheitellappen sind 
zahlreiche Tumorknötchen im Zentrum nekrotisch zerfallen, von Blutungen 
und hämosiderinpigmenthaltigen Wanderzellen durchsetzt. Wie nach dem 
makroskopischen Bilde zu erwarten, buckeln sich manche Rindenherde nach 
völliger Zerstörung der Molekularlage über die Oberfläche empor. In diesen 
umschriebenen Bezirken haben die Krebszellen auch die Grenze des Gehirn- 
gewebes überschritten. Sie kleiden daselbst nicht nur auf kurze Strecken hin 
tapetenartig den virtuellen Epizerebralraum aus, sondern einzelne Krebsnester 
werden auch in der darüber liegenden Pia gefunden. Besonders betont werden 
soll aber die Tatsache, daß sonst die Meningen, abgesehen von einzelnen Fett- 
körnchenzellen, frei sind. Im Bereiche der Geschwulstknétchen sind schließlich 


zahlreiche endothelenblößte Kapillaren von konzentrisch geschichteten Kugeln 
ausgefüllt, die ausge- 
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Abb. 3. Teil aus einem Krebsknoten bei starker Ver- : h ans llen- 
größerung. Deutlich ist das perivaskuläre Wachstum der SONEN GeSCNWUISTZE 
Karzinomzellen zu erkennen. Links oben eine verkalkte saum und Kapillarwand 
Schichtungskugel. ringförmig angeordnete 
glasig-hyaline Massen 
ein, die nach Zerstörung der Kapillarendothelien ins Lumen treten, das- 
selbe ausfüllen und schließlich verkalken. 


Wenn anschließend die Veränderungen des umgebenden Hirngewebes beschrieben 
werden, so sei von vornherein betont, daß sich an den reaktiven Prozessen sämtliche 
Bestandteile, also ekto- wie mesodermale beteiligt haben, und daß die Veränderungen 
in der Nachbarschaft der einzelnen Metastasen verschieden hochgradig ausgebildet sind. — 
Als durchwegs geschädigt erweisen sich die Ganglienzellen. Zum Zeichen der mechanischen 
Verdrängung sind sie oft schief gestellt; ihr Spitzenfortsatz zieht nicht immer ober- 
flächenwärts, sondern kann im Bogen um die Knötchen herumlaufen. Der Zelleib ist 
geschwollen und ausgesprochen blaß gefärbt, und zwar in derselben Tönung, wie seine 
Dendriten, die bei der Nisslfärbung eine größere Anzahl von Verzweigungen erkennen 
lassen, als es normal der Fall ist. Der Kern kann dabei unverändert geblieben sein. Nicht 
selten ist aber auch das Kernkörperchen in kleine Trümmer zerfallen, die sich entweder 
diffus über die Chromatinsubstanz verteilt oder peripher an die Kernwand angelehnt 
haben. Gelegentlich ist die Oberfläche des Zelleibes mit unregelmäßigen Körnchen be- 
setzt nach Art der Inkrustation des Golgi-Apparates. Von diesen Bildern an trifft man 
sämtliche Uebergänge bis zur völligen ‚Auflösung‘, wobei von den Ganglienzellen nut 
blasse, kernlose Schatten übrig geblieben sind. Ganz selten, und dann nur in unmittel 
barer Nachbarschaft der Krebsknötchen sind einzelne Nervenzellen auch im Sinne 
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der „chronischen Erkrankung‘ Nissls verändert. Ihr geschrumpftes Protoplasma ist 
dunkel gefärbt, die Kerne länglich ausgezogen und unscharf begrenzt, während der 
plumpe Spitzenfortsatz geschlängelt verläuft. In der weiteren Umgebung der Metastasen 
trifft man nur hier und da auf leichte Zellschwellung und etwas reichliche Lipofuszin- 
ablagerung. 

Ein wechselndes Verhalten zeigen die Neurofibrillen. Nicht nur in der Umgebung, 
sondern auch im Innern selbst umfangreicherer Knötchen können sie nahezu völlig un- 
versehrt geblieben sein und sind dann höchstens rein mechanisch infolge Verdrängung 
ringförmig um die Krebsstränge angeordnet. In einem anderen Teil der Nester sind sie 
dagegen entweder völlig geschwunden oder zum mindesten in feinste Stäubchen zer- 
fallen, während am Geschwulstrand die erhalten gebliebenen Achsenzylinder scharflinig 
abreißen. In zahlreichen Rindenherden endlich hat der Nervenfaseruntergang auch auf 
die Umgebung übergegriffen. Nur ganz vereinzelte Exemplare lassen sich daselbst 
noch nachweisen, die in der Regel gequollen sind und sich zum Unterschied von den 
intakten nicht mehr mit Silber imprägnieren lassen, sondern allein die rote Tönung 
des Goläbades annehmen. 


Die Markscheiden sind im Bereiche der Geschwulstherde meist gänzlich unter- 
gegangen oder doch nur in den äußersten Bezirken derselben nachweisbar, wobei ihr 
blindes Ende dann kolbig aufgetrieben zu sein pflegt. Besonders schön tritt der Schwund 
bei den Knötchen an der Grenze von Rinde und Mark zutage, da in ihrem Bereiche sämt- 
liche, aus dem Mark in die Rinde einstrahlenden Fasern fehlen. Als einzige Ueberbleibsel 
findet man in den oben erwähnten zentralen Nekrosen größere und kleinere, nach der 
Spielmeyerschen Methode schwarz gefärbte Kügelchen. Eine Ausnahme machen 
in dieser Beziehung nur die Herde im Pons, die noch von zahlreichen auseinander- 
gedrängten, aber sonst unversehrten Markscheidenbündeln durchzogen werden. In- 
struktive Bilder liefert zur Ergänzung die Scharlachrotfärbung, die vor allem in der Mitte 
der Nekrose massenhafte Fettropfen erkennen läßt, die entweder frei zwischen den 
Trümmern liegen oder bereits verarbeitet werden. Denn einmal sind sie von benachbarten 
Karzinomzellen aufgenommen, zum anderen von gliogenen Elementen, welch letztere 
auch die adventitiellen Lymphscheiden zahlreicher kleiner Venen auskleiden. Besonders 
zu erwähnen wäre noch, daß man vom Hirnstamm ab bis zum Halsmark nirgends An- 
zeichen für eine absteigende Degeneration gefunden hat. Beträchtlich ist die Reaktion 
der gliösen Stützsubstanz. In der Umgebung fast sämtlicher Knötchen sind nicht nur 
die kleinen Kerne, die die geschädigten Ganglienzellen umklammern können, vermehrt, 
vielmehr trifft man häufig auch auf gemästete Gliazellen mit großem blasigem Kern und 
färbbarem Protoplasmaleib, die entweder in Einzahl oder auch in Form richtiger Glia- 
rasen die Metastasen umsäumen. Neben dieser plasmatischen ist es zu einer faserigen 
Gliawucherung gekommen. Denn mit der Rankeschen Methode lassen sich an der 
Grenze von Tumor- und Gehirngewebe kleine Gliafilze darstellen, in deren Bereich 
die Fasern nicht nur vermehrt, sondern die einzelnen Fasern auch plumper und dicker 
sind als die übrigen. Zu diesen progressiven Veränderungen gesellen sich weiterhin re- 
gressive, und zwar besonders an Stellen, wo die faserige Reaktion ausgeblieben ist und der 
Achsenzylinderuntergang auf die Umgebung der Herde übergegriffen hat. Daselbst 
sind die kleinen Gliakerne häufig pyknotisch oder in Zerfall begriffen und die Zelleiber 
amöboid umgewandelt, erkennbar am zerflieBlichen Protoplasma und den plumpen 
pseudopodienartigen Fortsätzen. Einzugehen wäre endlich auf die reaktiven Prozesse 
am Gefäß-Bindegewebsapparat. Sehr schön lassen die Imprägnationsmethoden an 
manchen Gefäßen eine Wucherung des adventitiellen Bindegewebes mit spärlicher Ent- 
wicklung freier Fibrillen in das Parenchym hinein erkennen. Vor allem muß aber eine 
Vermehrung der Gefäße selbst stattgefunden haben. Denn, wie erwähnt, ordnet sich die 
übergroße Mehrzahl der Krebszüge perivaskulär an. So ausgedehnt nun auch das Kapillar- 
netz im Gehirn sein mag, derart zahlreiche Gefäße sind normal niemals auf einen so engen 
Raum, wie ihn die einzelnen Geschwulstknötchen einnehmen, zusammengedrängt. Daß 
es sich dabei nicht etwa um eine relative, sondern wirklich um eine absolute Gefäß- 
vermehrung handelt, wird aus der blasigen Schwellung zahlreicher Endothelkerne und 
aus der Neubildung solider Kapillarsprossen ersichtlich. Seltener sind perivaskuläre In- 
filtrate aus Lymphozyten und Plasmazellen als Resorptionserscheinung auf den Gewebs- 
zerfall hin. 


Die Leicheneröffnung deckte also bei der 27jährigen Kranken eine supra- 
miliare Gehirnkarzinose auf, die in Uebereinstimmung mit einem großen Teil 
der oben angeführten Fälle ihren Ausgang von einem primären Bronchial- 
karzinom genommen hat. Daß gerade diese Krebsform — ähnlich wie Lungen- 
abszesse — nicht nur zur Bildung solitärer, sondern auch multipler Metastasen 
im Zentralnervensystem neigt, ist bei der Ausdehnung der Sältewege in den 
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Lungen nicht verwunderlich. Nichts Sicheres kann allerdings darüber ausge- 
sagt werden, warum es dann häufiger zur Bildung eines einzigen oder einiger 
weniger Tochterknoten kommt als zur multiplen Metastasierung im wahren 
Sinne des Wortes. 

Weiterhin bestand auch bei uns eine deutliche Diskrepanz zwischen dem 
klinischen und dem Sektionsbefund. Sieht man von den psychischen Allge- 
meinerscheinungen, die ebensogut bei jedem solitären Hirntumor vorkommen 
können, ab, so wiesen die neurologischen Symptome im wesentlichen auf die 
linke Scheitelregion und die basalen Ganglien hin. Selbst wenn man berück- 
sichtigt, daß zahlreiche Knötchen in stummen Gegenden gesessen haben, so 
hätte man doch bei der starken Beteiligung auch der rechten Großhirnrinde 
und beider Kleinhirnhälften mehr Ausfälle erwarten können. 

Entsprechend der diffusen Aussaat sind die Krebszellen wahrscheinlich auf 
dem Blutwege ins Gehirn gelangt. Für eine hämatogene Metastasierung sprieht 
schon einmal die Auffindung von Tochterknoten in der Leber, dem Pankreas 
und beiden Ovarien, andererseits aber auch — wie bei Hirschl und Fischer — 
die ziemlich regelmäßige Lokalisation der Herde in der Rinde und den an- 
stoßenden Bezirken des Marklagers. Bekanntlich wird ja das Gehirngewebe 
von einer doppelten Arterienquelle versorgt. Einmal kennt man die Rami 
corticales, die senkrecht von der Pia aus ins Gehirn einstrahlen, um die Rinde 
von Groß- und Kleinhirn sowie die angrenzenden Schichten der weiben Substanz 
zu versorgen, zum anderen die Rami basales, die vom Circulus arteriosus 
Willisii oder den Hauptstämmen der Basis entspringen und ihr Blut den Stamm- 
ganglien, der inneren Kapsel und der Hauptmenge des Markes zuführen. Be- 
trachtet man daraufhin die Knötchen, so ordnen sie sich doch vorwiegend 
im Ausbreitungsgebiet der Kortikaläste an. Gegen eine Verbreitung auf dem 
Blutwege spricht dagegen nicht. der auffällige Befund, daß die Krebszellen 
fast ausschließlich in den adventitiellen Lymphräumen getroffen werden. 
Vielmehr kann man sich den Werdegang, wie folgt, vorstellen. An manchen, 
zwar im Schnitt nicht getroffenen Stellen haben die hämatogen verschleppten 
Geschwulstelemente Gefäße arrodiert, zunächst aber noch die Grenze Virchow- 
Robinschen Raumes gewahrt. Durch rasche Vermehrung der Krebsepithelien 
in den Lymphspalten und durch zunehmende Zerstörung des dazwischen 
liegenden Gehirngewebes sind unter gleichzeitiger Neubildung von Gefäßen 
aus den mikroskopisch kleinen Anfangsstadien die mit bloßem Auge sichtbaren 
Knötchen entstanden. Nach völliger Auflösung der Lymphraumaußenwand 
drangen schließlich manche Krebszellen infiltrierend ins Gewebe vor. Dieses 
destruktive Wachstum erklärt auch die Anwesenheit von einzelnen Geschwulst- 
nestern in den Meningen. Dafür, daß letztere nicht umgekehrt als Quelle für 
die Hirnherde in Frage kommen können, spricht schon einmal die Tatsache, 
daß sie nur in unmittelbarer Nachbarschaft der Rindenknötchen getroffen 
werden; andererseits lehrt die Erfahrung, daß, wenn es von einer primären 
Meningealkarzinose aus zu einem direkten Uebergreifen auf die darunter liegende 
Hirnsubstanz kommt, niemals umschriebene knötchenartige Gebilde entstehen, 
sondern daß die Karzinomzellen sich dann mehr flichenhaft im Gewebe aus 
breiten (E. Meyer). 

Nichts Besonderes hinzuzufügen ist zu den reaktiven Prozessen in der 
Umgebung der Geschwulstherde. Zwanglos lassen sich dieselben einerseits 
auf die Einwirkung von Karzinomgiftstoffen, andererseits auf die Kompression 
der Gefäße zurückführen. Die geschilderten Befunde decken sich im wesent- 
lichen mit früheren Angaben. Vor allem sahen auch wir, wie Neubürger unt 
Singer, eine Aufnahme von Zerfallsprodukten durch Krebszellen und eme 
gewisse, wenn auch unterschiedliche Resistenz der Neurofibrillen und Mark- 


scheiden. Auffällig ist aber das Fehlen jeglicher absteigender Degeneration, 
die nach dem ausgedehnten Befallensein der motorischen Zentren zu erwarten 
gewesen wäre. Selbst wenn man in Rechnung stellt, daß in manchen Herden, 
ähnlich wie bei der multiplen Sklerose, zahlreiche "Achsenzylinder verschont 
geblieben sind, so wurden dieselben doch an anderen Stellen so ausgiebig zer- 
stört, daß die absteigenden Bahnen zum mindesten partiell hätten degenerieren 
müssen. Nicht völlig befriedigend ist in dieser Hinsicht der Erklärungsversuch 
von Bucholz, daß ein großer Teil der Metastasen erst kurz vor dem Tode 
entstanden sei und infolgedessen die Zeit zur Ausbildung der Degeneration 
nicht gereicht habe. 


Besonders soll darauf hingewiesen werden, daß sich bei der Hirnsektion 
keine Zeichen für intrakranielle Drucksteigerung gefunden haben. Hierin unter- 
scheiden sich, wie bereits Fischer betont hat, multiple kleine Krebsmetastasen 
von größeren solitären. Das Fehlen von Hirndruck, oder wie bei uns sogar 
eine leichte Atrophie, sprechen nur für das ausgesprochene Zerstörungsver- 
mögen der Karzinomzellen, durch welches, auf die Raumeinheit umgerechnet, 
mehr Nervengewebe untergegangen ist, als durch die Neubildung von Geschwulst- 
zellen wieder ersetzt wurde. — Wenn der beschriebene Fall somit auch manche 
gemeinsamen Züge mit friiheren Beobachtungen aufweist, so räumen ihm doch 
drei Punkte eine gewisse Sonderstellung ein. Es ist dieses einmal die sehr große 
Anzahl metastatischer Herde, über deren Menge vielleicht am besten die An- 
gabe orientiert, daß auf der verhältnismäßig kleinen Fläche des abgebildeten 
Okzipitalpoles allein 91 Knötchen gezählt worden sind. Zum zweiten erhält 
er ein besonderes Gepräge durch die nur in geringen Grenzen schwankende 
Größe, bzw. Kleinheit der einzelnen Krebsnester, die die Bezeichnung einer 
„supramiliaren“ Karzinose rechtfertigt. Endlich ist es das fast ausschließliche 
Fortwuchern der Krebszellen in den adventitiellen Lymphspalten, das dem 
ganzen Prozeß einen ,,Peritheliom‘-artigen Charakter verleiht. Hinsichtlich 
der beiden letzten Eigenschaften gleicht unserem Fall allein die Beobachtung 
Fischers und wahrscheinlich auch die ,,miliare Gehirnkarzinomatose‘“ von 
Lewis, über die ich mich nur im Auszug unterrichten konnte. Bei den übrigen 
Mitteilungen von multiplen Karzinommetastasen im Zentralnervensystem 
handelte es sich in der Regel um eine mehr oder minder große Anzahl um- 
fangreicherer Tochterknoten, die in ihrer Größe weitgehend schwankten und 
bei denen eine Ausbreitung der Geschwulstelemente in den Virchow-Robin- 
schen Räumen, vorwiegend in der Nachbarschaft solider Tumorknoten — als. 
Ausdruck lokaler Metastasierung — beobachtet worden ist. 
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Im Jahre 1920 berichtete Creutzfeld über einen Fall primärer Reizung 
des Zellbildes in der Großhirnrinde. Hierbei war der Nachweis der fuchsinophilen 
Körnelungen in den Ganglienzellen gelungen und somit bestanden Parallelen 
zwischen diesem Befund und denen, die Spatz bei seinen Studien über Riicken- 
marksdurchschneidungen mitteilen konnte. Das Ausschlaggebende dieser 
Untersuchungen war, daß Spatz dabei zeigen konnte, daß die Art der Achsen- 
zylinderveränderungen nach Axondurchtrennung die gleiche ist, wie sie sich 
im Ganglienzellbild darbietet, die Nissl unter dem Namen ‚Primäre Reizung“ 
beschrieben hat. Beide sind durch Flüssigkeitsaufnahme in das Hyaloplasma 
bedingt, was aus dem Nachweis der fuchsinophilen Granula in der homogenen 
Masse der Ganglienzellen hervorgeht. 

Nach Spielmeyer ist diese Erkrankung der Ganglienzellen in der Grob- 
hirnrinde zum erstenmal von Meyer (1897) beschrieben worden. Cotton 
und Hammond fanden sie bei einem Fall von Kreislaufpsychose, Spielmeyer 
selbst sah sie bei einer Paralyse und beschreibt sie als ungewöhnlich bei einem 
Fall von Dementia praecox, wo in der vorderen Zentralwindung, ebenso wie 
in den großen Zellen des Hirnstammes und des Riickenmarks, Abrundung, 
zentrale Homogenisierung und Formabweichungen ganz in der Art der „prr 
mären Veränderung‘ zu sehen waren. 

Er kommt am Schluß seiner Ausführungen über diese Erkrankungen der 
Ganglienzellen zu der Ueberzeugung, daß wir es hier mit einem ,,bedeutungs 
vollen Zelltyp‘‘ zu tun haben. 

Hält man weiter Ausschau nach solchen Befunden, insbesonders bei Sehuzo- 
phreniefällen, in der Erwartung, für diese Krankheit genauere anatomische 
Unterlagen zu gewinnen, so kommt man zu der Feststellung, daß dieses Zell- 
bild außerordentlich selten ist, zam mindesten in der ausgesprochenen Form 
der oben zitierten Untersucher, deren Ansicht sich später auch Jakob an- 
geschlossen hat, und der Befunde, die ähnlich denen Creutzfelds waren, 
erheben konnte. 
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Im folgenden sei iiber eine eigene Beobachtung berichtet, die ich bei der anatomi- 
schen Untersuchung eines Gehirns machen konnte"), 

Aus der Krankengeschichte des Falles sei Folgendes entnommen: 

Patientin ist 1887 geboren. Sie war früher ein ruhiges, immerhin munteres und ge- 
selliges Kind. Ueber Kinderkrankheiten ist nichts bekannt, auch weiß man nichts über 
frühpsychotische Züge. In der Volksschule machte sie bei mittlerem Erfolg sämtliche 
Klassen durch. Nach der Schulentlassung war sie zuerst zu Hause beschäftigt und dann 
als Dienstmädchen tätig. 

Mit 19 Jahren Heirat. Die Ehe war immer gut. Aus ihr gingen 5 Kinder hervor, 
nur eine Fehlgeburt im ca. 3. Monat. 

Seit Frühjahr 1927 bestehen Zwistigkeiten mit dem Hauswirt, die schließlich damit 
endigten, daß Pat. die Wohnung räumen mußte und von Amtswegen eine andere Wohnung 
zugewiesen bekam. Dabei regte sie sich sehr auf. Die verlassene Wohnung wurde voll- 
kommen verschmutzt zurückgelassen. 

Die Erregung der Patientin nahm im Oktober 1927 derart zu, daß die Aufnahme 
in die Psychiatrische Klinik der Universität Heidelberg erfolgen mußte, von wo aus sie 
im Dezember in die Heil- und Pflegeanstalt in Wiesloch verlegt wurde, wo sie am 25. Okt. 
1928 starb. 

Bei der Klinikaufnahme ergab sich, daß die Wassermannsche Reaktion im Blut 
negativ war. Der Liquor zeigte eine negative Ammonsulfatreaktion. Der Eiweißgehalt 
nach Nissl betrug 1!/, Teilstriche, der Zellbefund: o Die Wassermannsche Reaktion 
im Liquor war negativ. 

Neurologisch war der Babinski, Gordon und Oppenheim rechts positiv, links an- 
gedeutet. Dagegen sind die Beugemuskeln eher hypotonisch als spastisch. Die Pupillen 
reagierten prompt. Es bestanden keine pathologischen Kniesehnenreflexe. Der Augen- 
hintergrundsbefund war frei. Beim Weinen machten sich keine Erscheinungen im Sinne 
einer Fazialisparese geltend. 

Bei der im Dezember 1927 erfolgten Aufnahme in der Heilanstalt hatte sich der 
neurologische Befund etwas verschoben, es bestanden sehr lebhafte Reflexe an den 
oberen Extremitäten ohne deutlichen Unterschied zwischen rechts und links, bei im 
übrigen schlaffen Muskeltonus. Oberer Bauchdeckenreflex beiderseits vorhanden, 
schwach auszulösen, untere fehlen (Schwache Bauchdecken einer Multipara). An den 
unteren Extremitäten ist nun der Achillessehnen- und Patellarreflex beiderseitig deutlich 
gesteigert, bei normalem Muskeltonus. Babinski, Gordon-Oppenheim rechts vorhanden, 
links weniger, jedoch immerhin deutlich. Keine Kloni auslösbar. 

Eine feinere neurologische Untersuchung wie Tiefensensiblität usw. ist wegen des 
psychischen Zustandes der Pat. völlig ausgeschlossen. 


Ueber das psychische Zustandsbild kann ich nur zusammenfassend be- 
richten, da im Rahmen einer mehr morphologischen Arbeit die Wiedergabe 
der gesamten Explorationsbefunde einen zu großen Raum einnehmen würden. 

Es besteht eine meist andauernde Erregung, wobei die Patientin völlig 
abgeschlossen ist und vor sich hinjammert. Sie muß gelegentlich gefüttert 
werden. Sie ist depressiv und ratlos und bietet ein leiclit stuporöses Bild. Sie 
wird mit der Diagnose: Schizophrenie (I) 20 ad. in die Heil- und Pflegeanstalt 
verlegt. 

Das Bild, das die Patientin hier bot, läßt sich ungefähr so zusammenfassen, 
daß eine leichte Bewußtseinstrübung mit bald stärkerer bald schwächerer 
Störung der Wahrnehmung und Auffassung bestand, ferner eine Erschwerung 
resp. Unmöglichkeit schwerer intrapsychischer Verarbeitung, dabei eine selektive 
Desorientiertbeit, bei auffallender gleichzeitig einhergehender Orientierung 
für bestimmte Personen und Dinge, keine siebartige Bewußtseinsstörung nach 
Art mancher schizophrener Erkrankungen. Psychisch kein rechter Anhalts- 
punkt für eine schizophrene Erkrankung, wiewohl eine solche nicht mit Sicherheit 
ausgeschlossen werden kann. Zeitweilig toxisch delirant, wie bei zerebral organi- 
schen Störungen, mit innerer Getriebenheit. 


Die Diagnose der Klinik lautete: Schizophrenie? Am wahrscheinlichsten erscheint 
ein zerebral-organischer Prozeß, jedoch bisher unklarer Natur. 


1) Der Direktion der Heil- und Pflegeanstalt in Wiesloch (Baden) sei an dieser 
Stelle für die freundliche Ueberlassung der Krankengeschichte herzlich gedankt. 
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Die Obduktion bestätigte die Annahme einer Bronchopneumonie. die klinisch 
festgestellt werden konnte. Ferner fand sich eine eitrige Bronchitis, Lungenemphysem 
eine Dilatation des Conus pulm., eine braune Atrophie des Herzmuskels. Am Herzen 
bestanden die Residuen einer abgelaufenen Endokarditis der Mitralis sowie eine Endo- 
kardfibrose links. Am Gehirn ließen sich braune Erweichungsherde im Bereich beider 
Schläfenhirnpole feststellen. Die basalen Hirnarterien, die Kranzarterien des Herzens 
und die Aorta zeigten das Fehlen eines nennenswerten Grades von Sklerose. 

Die älteren Erweichungsherde im Bereich beider Schläfenhirnpole wurden als 
embolische Erweichungsherde bei Endokarditis aufgefaßt. Die ersten Krankheitserschei- 
nungen waren ein Jahr vor dem Tode aufgetreten. Es war also nicht von der Hand zu 
weisen, daß das Alter dieser Herde mit dem der abgelaufenen Endokarditis überein- 
stimmen würde. 

Für den eigenartigen Verlauf der Erkrankung des Zentralnervensystems bot 
der makroskopische Befund ein recht unbefriedigendes Ergebnis. Aehnliche kli- 
nische Zustände werden gelegentlich bei Hirntumoren, der Katatonie und nach 

čnzephalitis beobachtet. 
€ ies = Um so bemerkenswerter 
| war aber der histologische 
Befund, der ein eigen- 
artiges Zellbild aufdeckte, 
das bei den eben erwähn- 
ten Erkrankungsformen 
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Abb. 1. Große Pyramidenzelle der vorderen Zentral- analysierten retrograden 
windung im Zustandsbild der ,,Primaren Reizung‘ nach Degeneration, der „pri 
Nissl. Toluidinblaupraparat (Aquivalentbild). miiren Reizung“, ge 


funden wird. Der Zelleib 
ist gebläht, der geschrumpfte Kern mit dem deutlich erkennbaren Kernkörper- 
chen ist an die Seite gedrängt worden, und die Nisslschen Granula sind aul 
gelöst und nur an der Basis eines Fortsatzes gerade noch erkennbar. 
Die weitere histologische Untersuchung des Falles ergibt mit den Methoden 
der Neurohistopathologie: 


Im Nisslbild weisen vor allem die großen Pyramidenzellen das Bild der primären 
Reizung auf. Aber auch die übrigen Ganglienzellen lassen eine Tigrolyse erkennen, bei 
denen neben den Bildern der primären Reizung mit an den Rand gedrängten Kernen 
solche vorhanden sind, wo der Kern fein blau tingiert ist und in sich Chromatinbröcke 
erkennen läßt, wogegen das Kernkörperchen tiefschwarz gefärbt erscheint. Dies 
entspricht dem Zellbild im Aequivalentpräparat, das unter dem Namen sogenannte 
schwere Zellerkrankung nach Nissl beschrieben wird. 

Dieser Befund besteht in allen sechs Schichten. Dabei ist weiter in den Rinden- 
bändern eine erhöhte Neuronophagie festzustellen. Ganglienzellausfälle laminare! Art 
sind nicht vorhanden, auch ist entsprechend dem Gefäßverlauf ein Ganglienzellenaus 
nicht erkennbar. 
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In der Tiefe des Marks fallen sehr zahlreiche Gliarosetten auf. Um einzelne Gefäße 
der Marklager von präkapillärem Kaliber findet man mit Hämosiderin gespeicherte 
Adventitialzellen. Perivaskuläre Infiltrate sind nirgends vorhanden. In der Umgebung 
der Kapillaren des Marks besteht das ausgesprochene Bild der Wucherung der proto- 
plasmatischen Glia mit Rasenbildung. 

Die Pia ist nirgends verdickt, es sind auch in keinem der untersuchten Präparate 
entzündliche Exsudatzellen in den Maschen derselben vorhanden. 

In der Tiefe der Retziusschen Trichter ist es gelegentlich zu feinen Blutaustritten 
aus pialen Venen gekommen. Man findet dann reichlich Erythrozyten in diesen Windungs- 
tälern, ohne daß auch hier vermehrte Leukozyten und andere entzündliche Exsudat- 
zellen nachgewiesen werden könnten. 

In einem einzigen Präparat in der Nähe einer solchen Blutung in der Tiefe eines 
Windungstales befindet sich in der 1.—2. Schicht eine kleine Narbe, die aus Stäbchen- 
zellen besteht. 

In der Rinde ist ferner auffallend, daß in der Umgebung einzelner Gefäße homogene 
Zonen im Grau erkennbar sind, wie bei einem perivaskulären Oedem. Vereinzelt sind 
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Abb. 2. Uebersichtspraparat der 2.—5. Schicht des Rindenbandes bei einem Fall unklarer 
Schizophrenie, mit dem Ganglienzellbild der sogenannten primären Reizung (retrograde 
Degeneration). 


solche Stellen im Nissl-Präparat bräunlich gelb gefärbt. Die eben beschriebenen Gefäße 
im Grau sind zum Teil weit und prall mit Erythrozyten gefüllt. Andere Gefäße sind eng 
und fast blutleer. Die im Mark beschriebenen Gefäße, in deren Umgebung es zu Hämo- 
siderinspeicherung gekommen ist, lassen sich bis unter die 6. Rindenschicht solche Pig- 
mentanhäufungen nachweisen, im Rindenband fehlen sie völlig. 

Die Ganglienzellen im Corpus striatum zeigen im Prinzip die gleichen Veränderungen 
wie in der Rinde. Dies gilt besonders auch für die Kaudatumzellen. Hinsichtlich der 
Zahl der veränderten Ganglienzellen dieser Regionen muß gesagt werden, daß das Bild 
der schweren Zellerkrankung bei weitem das der primären Reizung überwiegt. 

Besonders klare Bilder der primären Reizung bieten die Ganglienzellen des Putamens. 
Es ist hier außerdem deutlich zu einem Zellschwund gekommen. Auch hier finden 
sich wieder Zellen mit schaumig verändertem Plasma wie bei schweren der Zeller- 
krankung. 

Im Globus pallidus sind die Bilder der Ganglienzellerkrankung mannigfaltig. Neben 
denen der primären Reizung und der schweren Zellerkrankung bestehen hier die der 
Ganglienzellschrumpfung und -sklerosierung. Die Pigmentation dieser Zellen erreicht 
beträchtliche Grade. Die Gefäßbilder entsprechen den oben beschriebenen. 

Im Thalamus opticus ist die Veränderung der Ganglienzellen nicht so ausgesprochen 
wie in denen des Striatums. Aber auch hier fehlt fast jede Nissischollenzeichnung. Die 
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Gliasternchen sind hier viel häufiger als in diesem. In der Nähe solcher bekommt man 
gelegentlich sehr ausgesprochene Bilder der primären Reizung zu Gesicht. Die Plexus 
der Ventrikel zeigen keine Veränderung. Ganz vereinzelt sind die perivaskulären Blut- 
austritte in der Gegend der Hirnschenkel vermehrt. 

Ganz besonders stark ausgeprägt ist das Bild der primären Reizung der Ganglien- 
zellen des Nucleus dentatus des Kleinhirns erkennbar. Auch hier bestehen die Bilder 
der Neuronophagie. Mit Hämosiderin gespeicherte Adventitialzellen findet man gelegent- 
lich in der Umgebung größerer Gefäße. Die Purkinjeschen Ganglienzellen der Kleinhirn- 
rinde zeigen zwar eine geringe Verkleinerung der Nisslschollen, lassen aber sonst nichts 
von primärer Reizung oder ischämischer Ganglienzellerkrankung erkennen. Die Moleku- 
larzone der Kleinhirnläppchen wie die Körnerschicht ist in allen Präparaten frei 
von Veränderungen. In den Marklagern dieser Abschnitte erscheinen die Gliastern- 
chen vermehrt. Sie finden sich hier ganz besonders zahlreich im Verlauf feinerer 
Kapillaren. 

Im Ammonshorn und im Subikulum sind im Aequivalentpraparat die oben be- 
schriebenen Veränderungen an den Ganglienzellen nur geringfügiger Natur. 

Die Bilder der primär gereizten Ganglienzellen erscheinen dagegen im Bereich 
einiger motorischer Kerngruppen der Medulla oblongata, ebenso in den Vorderhörnern 
des Rückenmarks, wo diese Bilder aber nur ganz vereinzelt angetroffen werden. (Nicht 
zu verwechseln mit den Ganglienzellen der Clarkeschen Säule, die diese Bilder normaler- 
weise aufweisen.) 

Im Scharlachpräparat findet sich gespeichertes Lipoid nirgends; weder in den 
Ganglienzellen noch in den Gliarosetten der Marklager sind mit Scharlach färbbare 
lipoide Substanzen vorhanden. Marchi-Reaktion ist allenthalben negativ. Auch ım 
Bereich der Stammganglien, der Medulla oblongata ist keinerlei Lipoidabbau nachweisbar. 

Die oben beschriebenen, mit Hämosiderin beladenen Adventitialzellen sind besonders 
häufig im Bereich der Stammganglien, hier wieder in der Gegend des Pallidums am 
meisten, anzutreffen. 

Die Markscheidenpräparate zeigen keine herdförmigen Entmarkungen. 

In den Silberpräparaten sind die Fibrillen sehr gut tingierbar, und zwar vor allem 
auch intrazellulär in sämtlichen Rindenschichten. Dabei kommen gelegentlich sehr 
interessante Bilder der korkzieherartigen Windung der Ganglienzellfortsätze zur Be- 
obachtung, aber nirgends ist es zu Verklumpung der Librillen gekommen. 


Ueberblicken wir die histologischen Befunde, so geht aus ihnen einwandfrei 
hervor, daß hier an den Ganglienzellen die sogenannte retrograde Umwandlung 
vorliegt, welche Nissl ‚Primäre Reizung“ genannt hat. Solche Bilder sah 
vor Nissl schon Friedmann. Er konnte aber noch nicht wie dieser die Zell- 
veränderungen als Folge einer Axondurchtrennung deuten. Daß dem so Ist, 
bestätigten van Gehuchten und Marinesco. 


In unserem Falle, der an den Ganglienzellen das einwandfreie Bild der 
primären Reizung nachzuweisen gestattet, ist natürlich eine primäre axonale 
Durchtrennung nicht nachweisbar. Wohl aber kann man eine primäre axonale 
Schädigung annehmen. Der hier beschriebene Fall hat am meisten Aehnlieh- 
keit mit dem von Cotton und Hammond, die eine axonale Reaktion bei einem 
Fall von Kreislaufpsychose gefunden hatten. Im vorliegenden Falle konnte 
von seiten des Klinikers für das Vorhandensein einer solchen allerdings keme 
Anhaltspunkte gegeben werden. Hier standen im wesentlichen Symptome m 
Vordergrunde, die zur Diagnose Schizophrenie führten. Immerhin konnte 
nach zirka 1jähriger Dauer des Leidens differentialdiagnostisch ein unklarer 
Prozeß erwogen werden, der am ehesten toxisch-deliranten Zuständen zukommt. 
Die anatomischen Befunde sind aber geeignet, einige Unterlagen gerade hierfür 
beizubringen und dafür, daß der Fall durch Kreislaufstörungen bedingt 
aufzufassen ist. 

Abgesehen von den Ganglienzellveränderungen und den Reaktionslormen 
der protoplasmatischen Glia, findet man als wesentlichsten Befund Hämosiderin- 
ablagerungen um die Gefäße, ganz ähnlich wie bei der Paralyse. Daß diese 
auszuschließen ist, geht aus dem völligen Mangel der perivaskulären Zellinliltrate, 
der Hortega-Glia und dem laminären Zellausfall hervor. Vielmehr stammt das 
Hämosiderin mit größter Wahrscheinlichkeit von abgebautem Bluteisen ab, 
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sehen wir doch z. B. in der Gegend der Hirnschenkel noch frische Blutungen 
um Gefäße präkapillären Kalibers. Störungen in der Zirkulation müssen wir 
weiter vor allem in den Markgebieten annehmen. Den Beweis hierfür erbringen 
die zahlreichen kleinsten Nekrosen und Gliasternchenbildungen in diesen 
Gebieten. 

Das Auffallende der histopathologischen Veränderungen dieses Falles ist 
nun, daß solche vasal bedingten Ernährungsstörungen des Parenchyms in der 
Rinde gegenüber dem Mark sehr stark zurückgetreten sind. Es ist mir nur 
an einer Stelle des Rindenbandes in den Präparaten möglich gewesen, eine 
kleine vaskulär bedingte Narbe nachzuweisen. Morphologische Kennzeichen 
entzündlicher Reaktionen fehlen in Gehirn wie in den Meningen, es kann 
deshalb die geschilderte Erkrankung primärer Reizung nicht Folge einer En- 
zephalitis sein. 

Wenn man versucht, den Zusammenhang zwischen den morphologischen 
Bildern zu verstehen, dann sind diese doch wohl so zu deuten, daß entweder 
im Anschluß an einen akuten Schub einer Endokarditis, oder aber mit dem 
Auftreten einer frischen Endokarditis es zu einem eigenartigen Krankheitsbild 
gekommen ist, das sehr dem einer Schizophrenie ähnelt. 

Es besteht die Möglichkeit, daß die alten Erweichungsherde im Bereich 
beider Schläfenhirnpole embolisch entstanden sind. Darüber hinaus fanden 
sich keine Veränderungen am Gehirn, die mit einer Verschleppung von Thromben- 
massen in das Zentralnervensystem in Zusammenhang gebracht werden könnten. 
Vielmehr ist es im Verlauf der Erkrankung zu einer Schädigung der Gefäß- 
wände in den Marklagern gekommen, so daß feinste perivaskuläre Blutungen 
auftreten konnten, die aber dem Bilde der Ringblutungen nicht im geringsten 
ähneln. Diese fehlen in den Rindenbändern vollkommen. Hier bestehen 
nur die schweren Veränderungen der Ganglienzellen im Sinne der primären 
Reizung, und Wucherung der protoplasmatischen Glia. Ueber die Feststellungen 
Creutzfelds hinaus fand ich im Prinzip die gleiche Schädigung in allen Rinden- 
abschnitten. 

Die Frage muß offengelassen werden, ob gerade dann die Kreislaufpsychosen, 
die ja gelegentlich außerordentlich schwer besonders von paranoischen Zu- 
ständen unterschieden werden können, histologisch das Bild der ,,Primaren 
Reizung“ zeigen, wenn die Noxe hauptsächlich an den Markgefäßen angreift. 
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Nachdruck verboten 


Amyloidschrumpfnieren, Blutdrucksteigerung 
und Herzhypertrophie 


Von W. Berblinger 


Mit 6 Abbildungen im Text 


Die Mitbeteiligung der Niere an jener Störung des Eiweißstoffwechsels, 
welche der generalisierten Amyloidose zugrundeliegt, ist etwas durchaus Ge- 
wöhnliches. Diese Amyloidinliltration in der Niere, eine solche Amyloid- 
niere macht bisweilen keinerlei klinische Erscheinungen. Anders die Amyloid- 
nephrose, wobei wir die bemerkenswerte anatomische Feststellung machen 
können, daß die Amyloidablagerung in der Niere sehr stark, in anderen Organen 
wie etwa in den großen Parenchymen in Milz und Leber nur gering ist, sich auf 
die Gefäße beschränkt und zum mindesten ohne Folgen für die Organtätiekeit 
hier bleibt. 

Die Amyloidnephrose ist nach Fahr eine bestimmt charakterisierte Ne- 
phroseform. Nach Volhard ist die Unterscheidung der Nephrose ohne 
Amyloid von der Amyloidnephrose olt unmöglich, sofern eben die Benn- 
holdsche Kongorotprobe nicht Klarheit zu schaffen vermag. Als morpho- 
logische Grundlage der Nephrose im weiteren Sinn ist eine primäre, diffus 
über beide Nieren sich ausbreitende Degeneration am Epithel der Tubuli zu 
verstehen — was als Tubulonephrose gegenüber solchen Veränderungen an 
den Epithelien und Deckzellen des Glomerulus — der Glomerulonephrose 
abgetrennt werden kann (Fahr). 

Merkmale der Nephrose, Volhards nephrogener Dyskrasie sind Ver- 
einigung von Wassersucht, hohe löiweißausscheidung durch den Harn bei 
hohem spezifischem Gewicht desselben, ferner Lipoidausscheidung, während 
Blutdruckerhöhung wie Herzhypertrophie sich nicht einstellen. Nicht gestört 
ist die Stickstoffausscheidung durch die Niere, der Gehalt des Blutes an Nicht- 
eiweißstickstoff ist also nieht erhöht. Sieht man von Veränderungen der Eiweiß- 
fraktionen des Blutserums, von einem mitunter klinisch möglichen Nachweis 
einer Leber- oder Milzamyloidose ab, so spricht klinisch das schnelle Ver- 
schwinden intravenös injizierter Kongorotlösung aus dem Blute ohne Aus- 
scheidung durch den Harn für Amyloidnephrose. 

Die Stoffwechselstörung, welche die Lipoidnephrose ausmacht, entwickelt 
sich nach Fahrs Ansicht sekundär bei Glomerulusamyloidose und auch ge- 
legentlich in Form des nephrotischen Einschlags bei Glomerulonephritis. So 
käme also zu der Glomeruluserkrankung die Lipoidnephrose, während andere, 
z. B. die Amyloidose der Niere und die Lipoidnephrose als einander koordi- 
nierte Veränderungen ansehen. 

Eine wichtige Frage bleibt. ob eine Amyloidnephrose zur Niereninsuffizienz 
zu führen vermag und wann dies der Fall ist, weiter ob die Amyloidnephrose 
dauernde Blutdrucksteigerung mit anschließender Herzhypertrophie zu er- 
zeugen vermag. Greilt eine starke Amyloidinfiltration an sämtlichen Kapillar- 
schlingen der Glomeruli beider Nieren Platz, wird die Durchblutung dieser 
Gebilde erheblich gestört, dann bedingt eine solche Amyloidglomerulonephrose 
eine Störung in der Nierentätickeit. Ihr Verlauf kann ein subakuter sein, der 
in wenigen Wochen zum Tode durch Urämie führt oder ein subehronischer, der 
erst nach längerer Zeit Niereninsullizienz bewirkt, oder aber es entsteht ganz 
allmählich eine Amyloidschrumpfniere mit tödlich endigender Urämie (Vol- 


—~ 3 — 


hard). Die bei dieser Amyloidschrumpfniere sich einstellende dauernde Er- 
höhung des Blutdruckes wie die folgende Herzhypertrophie sind in ihrer Ent- 
stehung erklärbar, wenn man die Folgen einer schweren Durchblutungs- 
störung der amyloidinfiltrierten Gefäßschlingen überlegt und die Abhängig- 
keit der Tätigkeit der Epithelien der Tubuli (Sekretion, Resorption) von dem 
Funktionsgrade der Glomeruli berücksichtigt. 

Bei allen Anschauungen, welche sich mit der Erklärung des andauernd 
erhöhten Blutdrucks bei Nierenkrankheiten befassen, wird immer wieder auf 
besondere im Gefäßsystem gelegene Widerstände hingewiesen, dieser ver- 
mehrte Widerstand wird heute vornehmlich auf eine durch vasoaktive im Blut 
nachweisbare Stoffe bewirkte Gefäßkontraktion zurückgeführt. | 

Ein solcher dauernder Hochdruck wird bei den Amyloidschrumpfnieren als 
renal ausgelöst erklärt. Der erhöhte Widerstand in den Nierengefäßen selbst 
wäre also wesentlich, wie er aber Blutdrucksteigerung hervorzurufen ver- 
möchte, ist mindestens unklar, es vermag natürlich die gestörte Nierenleistung 
bei schwerer Amyloidneplirose als solche Hochdruck hervorzurufen. 

Ueber die Folgen reiner Amyloidnephrosen und nicht anderweitig kom- 
plizierter Formen von Amyloidschrumpfniere für Blutdruck und Herzgröße 
sind wir nicht sehr genau unterrichtet. Solche Beobachtungen, die klinisch 
genügend geprüft, anatomisch genau untersucht sind, haben für die Klärung 
der im vorangegangenen gestellten Fragen jedenfalls Bedeutung. 

Ich mache daher zwei Obduktionsbefunde von Amyloidschrumpfniere 
zum Gegenstand dieser kurzen Mitteilung, in der ich, was die Amyloidose 
anbetrifft, auf grundlegende Arbeiten M. B. Schmidts zurückgegriffen 
habe. 


Fall 1. Der 4ljährige Kranke hatte im 11. Lebensjahr eine eitrige Osteomyelitis 
am rechten Unterschenkel, mit 20 Jahren eine solche am linken Oberarm. Im 39. Lebens- 
jahr wurde eine 3 Monate anhaltende Nierenkrankheit mit 3 P/,, Eiweiß ärztlich festgestellt. 

Ende Oktober 1931 (im 40. Lebensjahr) neue Erkrankung, Kopfschmerzen, 
Schwindelgefühl, schlechtes Sehen, Brechreiz. Am 8. 2. 1932 Aufnahme in die Medizinische 
Universitäts-Klinik Jena 1). 

Status: Ordentlicher Ernährungszustand. Geringes Oedem. Herz: Nicht merklich 
verbreiterte Grenzen, Spitzenstoß hebend, 2. Aortenton verstärkt. Blutdruck 215/140 RR. 
Augen: Papillenödem, Neuroretinitis. 

Wegen Mandelschwellung bei nachgewiesenen hämolytischen Streptokokken am 
24. 2. 1932 beidseitige Tonsillektomie. Danach Fieber, Lungenentzündung, schließlich 
Larynxstenose, Tod durch Erstickung 29. 2. 1932. 

Wichtig sind Verhalten des Blutdrucks wie der Nierenleistung: R.N. 73—91 mg %, 
NaCl 640—688 mg %, 6—10:% Albumen, hyaline Zylinder, spärlich Erythrozyten 
6 = 1016, Isosthenurie. RR. 200/145, 200/140, 210/135, 215/140. 


Klinisch wurde sekundäre Schrumpfniere, als Todesursache Laryngitis 
durch Diphtheriebazillen mit Larynxstenose angenommen. 

Die 18 Stunden nach dem Tode vorgenommene Leichenöffnung (S.-N. 81/32) 
ergab als Todesursache starkes Glottisödem, einen im Anschluß an die Tonsill- 
ektomie entstandenen retropharyngealen Abszeß mit anschließender eitriger 
Mediastinitis posterior. 

Am Sterbetag sank der Blutdruck auf 140/90, anatomische Kennzeichen 
für Urämie fanden sich bei der Sektion nicht. Festgestellt wurden beider- 
seitige Schrumpfnieren linksseitige Herzhypertrophie (390 g), Milz- wie 
Lebervergrößerung. Keine Arteriosklerose. 

Die folgende histologische Beschreibung soll sich auf die Nieren beschränken. 


Beide Organe sind höckrig an der Oberfläche, welche blaßgelb ist und nur zwischen den 
Höckern graurote Färbung darbietet (Abb. 1). Die Rinde ist auf der Schnittflache durch- 


1) Deren Leiter, Herrn Kollegen Veil, verdanke ich die Auszüge aus den Kranken- 
geschichten. 


weg verschmälert, abgegrenzt gegen die Marksubstanz, in beiden Anteilen fällt eine 
strohgelbe Streifung auf. Nierenbecken nicht verändert. 

Mikroskopisch ist an allen, in den verschieden- 
sten Nierenbezirken untersuchten Glomeruli die 
Hyalinisierung und Verbreiterung der Kapillar- 
schlingen bemerkenswert. Diese hyaline Masse gibt 
an den Glomerulusgefäßen wie sonst an Arterien 
und Venen der Niere die Jodreaktion, die Jod- 
schwefelsäurereaktion, färbt sich metachromatisch 
mit Gentianaviolettlösung und nimmt intensiv 
Kongorot an. 

Die Amyloidinfiltration ist am stärksten an 
den Kapillaren der Rinde, auch an solchen des 
Marks, weniger stark an Venen und Arterien, vor- 
handen an Arteriolen und an Vasa afferentia. Wie 
bereits gesagt, hat die Amyloidinfiltration alle 
Glomeruli ergriffen, freilich in unterschiedlicher 
Stärke. Viele Knäuel sind völlig homogen, die ver- 
dickte bindegewebige Kapsel ist verbreitert, legt sich 
auf die entarteten Schlingen und zwischen dieselben. 
An anderen Glomeruli sind einzelne Schlingen noch 
erkennbar, zum Teil sogar mit Erythrozyten ange- 
füllt. Im allgemeinen ist die Amyloidinfiltration aber 
sehr ausgedehnt, die hyalin erscheinenden Knäuel 
liegen dicht beieinander, die zugehörenden Tubuli 
sind weitgehend atrophisch. Dort wo ein Untergang 
von Nierenepithel vorliegt, sind ausgedehntere 
lymphozytare Infiltrate wahrzunehmen, dagegen 
fehlen an den Deckzellenu nd Endothelien der Glo- 
meruli jegliche Veränderungen proliferativer oder 
exsudativer Art; einige wenige polymorphkernige 
Leukozyten, die in dieamyloiden Massen mit Wander- 
formen hineinreichen, die sich unter den Exsudat- 
zellen der reparativ-entzündlichen Reaktion finden, 
bedeuten keine defensiv-entzündlichen Vorgänge wie bei der Glomerulonephritis, von 
welcher sie sich auch grundlegend morphologisch unterscheiden (Abb. 2). 


Abb. 1. Amyloidschrumpfniere. 
6131. 4ljähriger Mann. 
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Abb. 2. Amyloidschrumpfniere. Starke amyloide Entartung der Glomeruli, Atrophie der 
Tubuli. Stellenweise Verfettung des tubulären Epithels. 6131. 110fache Vergrößerung: 
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Innerhalb des Amyloids an den Glomeruli findet sich nur ganz wenig feintropfiges 
Fett, Lipoidtropfen sind ganz vereinzelt in den Deckzellen besser erhaltener Schlingen 
und in den Epithelien des parietalen Kapselblattes vorhanden. 

Wo noch keine Atrophie des tubulären Epithels zustandegekommen ist, weist 
dieses herdférmig eine Verfettung auf, und zwar starker im Bereich der Mittelstiicke 
als der Hauptstiicke, von denen das Epithel bisweilen ins Lumen abgestoBen ist, zum 
Teil aber auch völlig unveränderten Bau mit Stabchenstruktur und Biirstensaum zeigt. 
Bemerkenswert ist eine sehr starke interstitielle Fettansammlung in der Umgebung 
atrophischer Kanälchenbezirke, das Fett — Cholesteringlyzerinestergemische — findet 
sich sowohl frei wie von Bindegewebszellen aufgenommen, es zeigt bei gewöhnlicher 
Sudanfarbung einen gelbbraunen Ton. 


Im ganzen genommen ist der Parenchymschwund ein sehr erheblicher. 
Die überwiegende Mehrzalıl der Glomeruli zeigt schwerste amyloide Infiltration 
und ist unwegsam, viele Hauptstücke sind vollständig atrophisch geworden. 
Die Lipoidablagerung ist nicht diffus, nicht so stark wie bei der Lipoidnephrose, 
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Abb. 3. Hypophysenvorderlappenbezirk mit starker Vermehrung der basophilen Epi- 
thelien bei Amyloidschrumpfniere. 6131. 110fache Vergrößerung. 


die Epithelien der erhaltenen Tubuli die vielfach hyaline, Amyloidreaktion 
gebende Zylinder enthalten, sind flach und niedrig, zeigen keine Iıyalintropfige 
Plasmabeschaffenheit. Die Nierenarteriolen lassen ganz vereinzelt eine geringe 
Verdiekung der Intima mit Verfettung erkennen, die Vasa afferentia sind voll- 
ständig frei von diesen Veränderungen. Die mittleren Arterien weisen keine 
Elastikahypertrophie auf. 

Von dem Ergebnis der übrigen mikroskopischen Untersuchung sei kurz erwähnt: 
eine deutliche Zunahme der basophilen Epithelien im Hypophysenvorderlappen, Ein- 
dringen von Basophilen an der Grenzzone in den Hinterlappen, Blutgefäße nicht ver- 
ändert. (Abb. 3). Im übrigen wurde histologisch der in der makroskopischen Diagnose 
angegebene Befund bestätigt. 
~ In der mitgeteilten Beobachtung ist der Tod zweifellos.durch Erstickung 
Infolge Glottisöedem im Anschluß an die schwere retropharyngeale Eiterung 
eingetreten. Daß aber doch auch ein gewisser Grad von Niereninsuffizienz vor- 
gelegen hat, das läßt sich aus dem Grad der Amyloidschrumpfnieren, aus der 
Reststickstofferhöhung des Blutes, aus der Isosthenurie entnehmen. 
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Ein entzündlicher Prozeß kommt für die Entstehung der Schrumpfnieren 
ebensowenig in Betracht wie eine Arteriolosklerose. Die festgestellte, mäßig 
starke Herzhypertrophie muß auf die renal bedingte Blutdrucksteigerung 
zurückgeführt werden, diese ist Folge der hochgradigen Amyloidnephrose mit 
Schrumpfung. Ehe ich die Frage erörtere, wie diese Schrumpfnierenform zum 
dauernden Hochdruck führen kann, will ich eine weitere Beobachtung von 
Amyloidschrumpfniere noch besprechen. 


Sie betrifft einen 42jährigen Mann, aus dessen Vorgeschichte wichtig ist, daß er 
im 18. Lebensjahr an Gelenkrheumatismus erkrankt gewesen war, daß er seit dieser 
Zeit öftersan Atemnot und Husten litt. Im Januar 1933 steigerten sich diese Beschwerden. 
es trat Wassersucht auf. 

Bei der Aufnahme in die Medizinische Universitätsklinik Jena wurde am 10. 2. 1933 
folgender Befund erhoben: Subikterus, Zyanose der Gesichtshaut, Pulsation der Karotiden. 

Herz nach links stark, nach oben wenig, nach rechts nicht verbreitert, Spitzenstoß 
hebend in der vorderen Achsellinie. Lautes systolisches Geräusch über allen Östien. 
Kapillarpuls. Leber etwas vergrößert. 

Blutbild: 58 % Hämoglobin, 2,8 Millionen Ery- 
throzyten, 13800 Leukozyten, darunter 85 % Segment- 
kernige. Blutdruck 130/60, später 175/55 RR. 

Urin: Viel Albumen, im Sediment Leukozyten, 
Isosthenurie. R.N. 135,2 mg %, NaCl 604 mg %. 

Es traten starkes Brechen, Oligurie, Hyperpnoe 
auf, am 15. 2. 1933, nach fünftägigem Kliniksaufent- 
halt starb der Patient. 

Klinische Diagnose: Chronische Nephri- 
tis mit Urämie. Alte Endokarditis mit Aorten- 
insulfizienz und Stenose, Otitis media purulenta. 
schwer delektes Gebib; sekundäre Anämie. 

Das meiste hiervon konnte bei der 10 Stunden 
nach dem Ableben ausgeführten Sektion (S.-Nr. 
108/33) bestätigt werden; nämlich abgelaufene 
Endocarditis aortica mit Insuffizienz der Klap- 
pen. Dilatative Hypertrophie des linken Ven- 
trikels. Abgelaufene Endokarditis der Mitralis 
mit geringer Stenosierung des Mitralostiums. 
Dilatation des linken Vorhofs. Hypertrophie des 
Conus pulmonalis mit Dilatation. Stauungs- 
Abb. 4. Amyloidschrumpfniere lungen, Stauungsleber, Stauungsmilz, Flächen- 

6280. 42jähriger Mann. halte Verwachsungen der Herzbeutelblätter, 

frische fibrinöse beiderseitige Pleuritis. Oedem 

der aryepiglottischen Falten. Tracheitis. Otitis media purulenta rechts, eitrig- 

katarrhalische Entzündung der Siebbeinzellen, der rechten Oberkieferhöhle 
(kulturell: Influenzabazillen nachgewiesen). Amvloidschrumpfnieren. 


Herz: 800 g, Leber: 1500 g, Milz: 150 g, Nieren: 206 g, Nebennieren: 18 g schwer. 

Die beiden Nieren sind an der Oberfläche uneben, nicht sehr erheblich verkleinert, 
eine feinhöckrige Granulierung fehlt (Abb. 4). Die Farbe der Nierenoberfläche ist gelb- 
weiß, diejenige der Schnittfläche gelb gefleckt vor allem im Bereich der Markstrahlen. 
Die Rinde ist überall sehr schmal und unscharf gegen das Mark abgegrenzt, Nieren- 
becken nicht verändert. Am oberen Pol der einen Niere einige kleine Zysten. 

Bei der mikroskopischen Beschreibung der Nieren kann ich mich insofern kurz 
fassen, als viele Bilder mit den von dem ersten Iall beschriebenen übereinstimmen. In 
beiden Nieren sind die Glomeruli weitgehend hyalinisiert. An vielen Knäueln sind die 
Schlingen überhaupt nicht mehr zu erkennen, sondern in eine homogene, die verschiedenen 
Amyloidreaktionen, nicht aber die Jod-Schwefelsaurereaktion gebende Masse umge- 
wandelt. Das Iapselbindegewebe ist verdickt, breitet sich mitunter auch zwischen 
die amyloid umgewandelten Schlingen aus, die so fibrös durchsetzt werden. An 
anderen Knäueln ist ein Teil der Schlingen noch mit Blut gefüllt. Ausgedehnt ist 
entsprechend der schweren amyloiden Entartung der Glomeruli der Untergang des 
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tubulären Parenchyms. Erhalten gebliebene Tubuli erscheinen auffallend weit, ihr 
Epithel ist niedrig (Abb. 5 u. 6). 


Abb. 5. Amyloidschrumpfniere, fast alle Glomeruli amyloid entartet: hochgradige 
Atrophie der Tubuli. Elastikahypertrophie an einer Arterie. 6280. 95fache Vergrößerung. 


Abb. 6. Zum größten Teil amyloid entarteter Glomerulus, ein Teil der Schlingen noch 
wegsam. 6280. 220fache Vergrößerung. 


Im Bereich atrophischer Rindenbezirke ist eine herdförmige lymphozytare In- 
filtration vorhanden, ein reaktiv-entziindlicher Vorgang, wie er im Bereich der amyloid 
entarteten und fibrös umgewandelten Glomeruli fehlt. 
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Die Verfettung der Parenchymzellen wie die interstitielle Fettablagerung sind weit 
geringer als in dem zuerst geschilderten Falle. Die mittleren Nierenarterien bieten eine 
Elastikahypertrophie dar, die kleinen Arterien, die präkapillaren Arterien und die Kapil- 
laren selbst zeigen nur amyloide Infiltration. Diese ist auch im Mark der Rinde mit 
unter so stark, daß die Sammelröhren durch den Druck der amyloiden Masse schmal 
geworden und zusammengeschoben sind. 

Von einigen der anderen mikroskopisch untersuchten Organe sei kurz das Ver- 
halten der Gefäße erwähnt. 

Nebennieren: Rinde stark lipoidhaltig, Zona reticularis schwach pigmentiert, 
keine Arteriolensklerose, intensive amyloide Infiltration der Kapillarwand. 

Leber: Nur schwache Amyloidose, keine Atrophie von Lebergewebe, deren Epi- 
thelien feintropfiges Fett enthalten. 

Herzmuskel: Geringe perivaskuläre Fibrose, keine Koronararteriensklerose. 

Milz: Elastikahypertrophie an größeren Milzarterienästen, starke Amyloidinfi- 
tration an größeren Arterien und Venen, kein Follikel-, kein Pulpaamyloid. 

Darm: Amyloidablagerung in der Wand der Schleimhautgefäße. 

Hypophyse: Amyloidinfiltration der Vorderlappenkapillaren, Zahl der baso- 
philen Epithelien sehr reichlich, im Vorderlappen solche auch in den Hinterlappen ein- 
gedrungen. 

Auch in diesem geschilderten Fall liegt eine reine Form von Amyloid- 
schrumpfniere vor, beide beschriebenen Schrumpfnieren gehören zu den rein 
nephrotischen, die in keiner Weise durch entzündliche Reaktion des glomerulären 
wie tubulären Nierenanteils kompliziert sind. 

Die das eine Mal nachgewiesene Arterienveränderung die Elastikahyper- 
trophie kann für den Parenehymuntergang nicht verantwortlich gemacht 
werden. Für diesen kommt aber auch eine Arteriolenerkrankung im Sinne der 
Arteriolitis oder Arteriolosklerose genetisch nicht in Frage. 

Als besonders hebe ich heraus. daß in beiden Beobachtungen der stärkste 
Grad amyloider Infiltration in den Nieren selbst sich fand, daß in den anderen 
Organen dieser degenerative Prozeß fast ausschließlich auf die Gefäße und 
ihre Umgebung sich beschränkt, daß auch die Milz, welche wir bei generali- 
sierter Amyloidose meist am stärksten beteiligt finden, nur geringe Infiltration 
aufweist. 

Es kann aber, solange man den bekannten, von mir angeführten Methoden 
des Amyloidnachweises überhaupt Bedeutung beilegt, kein Zweifel daran sen, 
daß die hyalinen Massen Amyloid sind. und da dieses auch außerhalb der Nieren 
gefunden wurde, darf von allgemeiner Amyloidose gesprochen werden. | 

Es drängen sich hier ohne weiteres die Fragen auf, ob die schwere Amyloidost 
der Nieren durch in dieser sich abspielende andere pathologische Prozesse ef- 
zeugt sein kann, oder welches andere Ereignis für die Amyloidentstehung Be- 
deutung haben könnte. Wi 

In der Vorgeschichte der einen mitgeteilten Beobachtung ist eine eltrige 
Osteomyelitis von vieljähriger Dauer erwähnt, bei der Sektion konnten die 
Fistelnarben noch festgestellt werden. Auf diese Osteomyelitis muß die Amyloid- 
nephrose ursächlich zurückgeführt werden, aus welcher die Amyloidschrumpr 
niere hervorging. Solche Folgen chronischer Osteomyelitis sind keinesweg® 
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selten, ich kann auf entsprechende Angaben von Danisch, Fahr, Beitzke, 
Volhard-Koch verweisen. Gerade Beitzke macht darauf aufmerksam, 
daß eine chronische Amyloidnephrose auch dann noch entstehen köme 
wenn die eitrige Entzündung im Knochenmark bereits seit längerer Zeit ab 
geheilt wäre. Bi; 

Für die erste meiner Beobachtungen könnte diese Annahme ebenfalls SS 
zutreffend erscheinen, wenn man nicht wie Waldenstroem ein Verschwwintel 
des Amyloids für möglich hält, solern die Eiterung aufhört. 

Im allgemeinen wird der Vorgang, welcher zur amyloiden Infiltrat 
führt, nur in geringem Umfang für rückbildungsfähig gehalten (M. B. Sehmid! 
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1904). Könnte es sich aber auch um eine weitgehende Resorption des Amyloids 
handeln, so bliebe noch zu erklären, warum in der Niere das Amyloid keine 
Rückbildung erfährt, vielmehr seine Abscheidung zunimmt. 

Die Ursache für die Amyloidose ist in dem zweiten geschilderten Fall 
nicht ganz sicher anzugeben. Die abgelaufene Endokarditis mit nachfolgendem 
Klappenfehler kann keine kausale Bedeutung haben, denn wie häufig stellen 
wir solche anatomischen Veränderungen am Sektionstisch fest, ohne auch nur 
eine Spur von Amyloid in Milz, Leber und Nieren zu finden. 

Eine größere Bedeutung kommt der Mittelohreiterung zu, dem chronisch- 
eitrigen Katarrh der Nasennebenhöhlen. Bei langer Dauer derselben — der 
Kranke hatte auch eine ausgesprochene Leukozytose — ist es schon denk- 
bar, daß es im Sinne der Loeschckeschen Vorstellung von der Amyloid- 
entstehung durch Antigen-Antikörperbindung zu Eiweißpräzipitation kam. 

Indessen will ich hier nicht weiter auf die Anschauungen über das Wesen 
der Amyloidbildung eingehen, um deren Erforschung sich M. B. Schmidt 
und seine Schüler Leupold wie Letterer erfolgreich bemüht haben. Es geht 
mir ja vielmehr darum, hier die Folgen der Amyloidschrumpfnieren zu erörtern. 
Ob diese aus einer Lipoidnephrose mit hinzugetretener Amyloidinfiltration sich 
entwickelt haben, das ist in einem so fortgeschrittenen Stadium nicht mehr zu 
entscheiden. Dieses Stadium zeigt weder hyalin-tropfige Entartung des Epithels 
noch ist eine ausgedehnte Verfettung vorhanden. 

Die beiden beobachteten Fälle von Amyloidschrumpfniere zeichnen sich 
durch eine diffuse, zum Teil äußerst starke amyloide Infiltration der Glomeruli 
und durch entsprechend starken Parenchymuntergang aus. Trotzdem darf man 
nicht sagen, daß sämtliche Knäuel in gleichem Grade amyloid infiltriert sind. 
Wenn behauptet wird, daß sich die Amyloidschrumpfniere von der entzünd- 
lichen durch das Fehlen von Uebergangsstadien zwischen stark und schwach 
veränderten Glomeruli entscheiden soll, so kann ich das nicht vollauf be- 
stätigen, denn es sind zwar wie bei diffuser hämatogener Glomerulonephritis 
alle Knäuel ergriffen, aber sie zeigen eben doch verschiedene Grade der 
Amyloidose und deren Folgen, dabei jedoch keine Spur einer Proliferation wie 
bei der Nephritis. 

Ich komme damit zurück auf die Folgen der Glomerulusamyloidose für 
die Leistung der Schlingen und der Glomeruli überhaupt. Es ist ja hinreichend 
bekannt, daß trotz der Amyloidinfiltration die Kapillaren lange Zeit für das 
Blut wegsam bleiben, ja Danisch unterstreicht sogar, daß das Erhaltenbleiben 
des Blutumlaufs in den Gefäßen die Voraussetzung wäre für die Amyloid- 
ablagerung, daß ein Verschluß des Vas afferens diesen Vorgang verhindern 
müßte. Es breitet sich auch der Prozeß der amyloiden Entartung nicht wie 
die Arteriosklerose vom Vas afferens her auf den Glomerulus aus, sondern 
beginnt an den Umbiegungsstellen der Schlingenkonvolute und erreicht von 
hier aus schließlich das Vas afferens. Diese Feststellung erklärt also, daß bei 
der Amyloidnephrose und ihrem Ausgang in Schrumpfung die Kapillaren lange 
offen und durchströmt bleiben, daß man in ihnen trotz der stark veränderten 
Wand noch Blutkörperchen findet; eine Auffassung, die erst dann hinfällig 
würde, wenn man vom Vas efferens aus eine rückläufige Füllung mit Blut an- 
nehmen wollte. 

Beide Male sind in den geschilderten Beobachtungen die Zeichen einer 
Niereninsuffizienz angedeutet, in einer Reihe von Beobachtungen (vgl. Danisch, 
Ehrich) ist es auf dem Boden von Amyloidschrumpfnieren zu echter Urämie 
gekommen. 

Die nachgewiesene von Herzhypertrophie gefolgte Blutdrucksteigerung 
kann natürlich nicht durch den mechanisch bedingten erhöhten Widerstand in 
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den Glomerulusschlingen und im Gefäßgebiete der Nieren erklärt werden, 
sondern ist mit der Durchblutungsstörung der Knäuel in Zusammenhang zu 
bringen. Schließlich verödet die Mehrzahl der Glomeruli, die funktionell zu- 
gehörigen Abschnitte der Harnkanälchen atrophieren. Die Sekretionsleistung 
der Niere sinkt also. Da sie nach Volhard von der Menge des der Niere ange- 
botenen Blutes abhängt, dieses aber bei weitgehendem Verschluß der Kapilaren 
nicht mehr das physiologische Maß erreicht, so darf man doch wohl annehmen, 
daß im Blut Stoffe zurückgehalten werden, die als „vasoaktive‘ allgemeine 
Gefäßkontraktion und so dauernde Blutdruckerhöhung herbeiführen. 

Es läge also ein allgemeiner Gefäßkrampf vor, der blasse Hochdruck nach 
Volhard, womit auch übereinstimmt, daß im ersten der mitgeteilten Fille 
eine „Retinitis albuminurica“ festgestellt worden ist, eine durch Angiospasmus 
hervorgerufene Netzhautdegeneration. 

Ich komme also zu der Auffassung, daß es sich bei der Amyloidschrumpf- 
niere um eine Nierenkrankheit handelt, die zu den angiopathischen gehört, dab 
hier eine Durchblutungsstörung der Niere vorliegt (Aschoff) und daß diese 
Schrumpfnierenform mit Blutdrucksteigerung einhergeht (vgl. Volhard S. 890, 
898, 902.) 

Nach Fahr ist Nephrose ein Sammelbegriff für alle primär auf dem Blut- 
weg entstandenen degenerativen Nierenveränderungen. Für das Eintreten der 
Schrumpfung sind aber gerade degenerative Prozesse am Glomerulus bestim- 
mend (Fahr). Ob es rein tubuläre Schrumpfnieren gibt, wird von Ehrieh 
auch jetzt noch beim Menschen für nieht erwiesen erklärt. Er trennt aber die 
Amyloidnephrose als Glomerulonephrose von den tubulären Nephrosen ab 
und hält sie für die einzige Nephroseform, welche im Fortschreiten zu einer 
wirklichen Schrumpfniere führt. 

Ehrich unterscheidet als eine Hauptgruppe die Tubulonephrosen, be 
denen er wieder primäre Tubulonephrosen, sekundäre und gemischte Tubulo- 
nephrosen kennt, während die andere Hauptgruppe, nämlich die Glomerulo- 
nephrose, durch die Amyloidnephrose dargestellt wird, welche mit und ohne 
lipoidnephrotischen Einschlag verlaufen kann. 

Die Tubulusentartung hält also Ehrich nicht für die Folge der Amyloid- 
glomerulonephrose, sondern möchte jene auf direkte Schädigungen der Epi- 
thelien zurückzuführen. Hierzu kann ich bestätigen, daß trotz der sehr schweren 
Amyloidinfiltration der Schlingen und der dadurch erzeugten Durehblutungs 
störung die fettige und lipoidfettige Hntartung am Epithel der Tubuli be 
schränkt oder mehr herdförmig ist. | 

Die kurz mitgeteilten Beobachtungen sollten einen Beitrag dazu bilden, 
zu zeigen, wie durch die Kenntnis von der allgemeinen Amyloidose mit Mit- 
beteiligung der Niere aus morphologischen Feststellungen Folgerungen aul die 
Störung in der Nierenleistung möglich sind, und daß es renal bedingte an- 
haltende Blutdrucksteigerungen gibt, wofür die reinen Formen von Amy- 
loidschrumpfnieren den Beweis liefern können. d 

Rein makroskopisch beurteilt, hat das Aussehen der Amyloidschrumpinefe 
nichts Kennzeichnendes, sie lassen sich bei der Sektion höchstens aus entf 
gleichzeitig vorhandenen allgemeinen Amyloidose vermuten. Wie dargelah, 
kann sich aber die Amyloidinfiltration fast ausschließlich auf die Nieren be- 
schränken oder vielleicht nur hier erhalten, während in anderen Organe 
wenigstens der die Amyloidreaktionen gebende Anteil im Amyloidprotem 1 
gebaut oder zerstört wird. | 

Klinisch ist es oft schwierig, das Vorhandensein einer Amyloidschrump- 
a festzustellen, bei welcher der nephrotische Symptomenkomplex lee 
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Ueber den Reflexweg bei der Wirkung von äußeren 
Temperaturreizen auf die Sekretionstätigkeit des Magens 


Von L. Bogendörfer 


(Aus der inneren Abteilung des Stadtkrankenhauses Osnabrück) 
Mit 5 Kurven im Text 


Aus den Untersuchungen von F. E. Müller!) und von Bogendörfer 
und Sell?) ist bekannt, daß enge Zusammenhänge bestehen zwischen Tem- 
peraturreizen auf die Haut und den Sekretionsverhältnissen des Magens. 
Wird z. B. bei einem Menschen mit normaler Magensaftabsonderung, die durch 
wiederholte fraktionierte Ausheberung festgestellt ist, ein Kältereiz auf die 
Bauchhaut ausgeübt, so steigen die Säurewerte des Magensaftes sichtlich 
an; wird hingegen ein Wärmereiz an derselben Stelle gesetzt, so zeigt die Azi- 
ditätskurve ein deutliches Abfallen. Solcherart wirksame Temperaturreize 
sind von den verschiedenen Stellen der Körperoberfläche wirksam. Seit langer 
Zeit wird durch die Verabreichung von Wärme bei der Behandlung von mit 
Superazidität einhergehenden Magengeschwüren von diesem Reflexmechanis- 
mus Gebrauch gemacht. Wir konnten auch zeigen, daß diese Temperatur- 
reize sehr rasch sich auf die Sekretion des Magens auswirken und daß ent- 
sprechend einer Aenderung des Hautreizes sich fast augenblicklich die Wirkung 
auf die Sekretion bemerkbar macht, so rasch, daß von einem „Spiel der Se- 
kretion‘‘ gesprochen werden kann (siehe Kurve 1). 

Bei diesen hier ganz kurz skizzierten Feststellungen tauchen eine Reihe 
von Fragen auf. Besonders wichtig erscheint die Frage nach den Wegen, auf 
welchen die peripherischen Reize von der Haut zur Magenscheimhaut gelangen. 

Es besteht hierbei folgende Möglichkeit: 

Trotz der Automatie des Magens ist der Nervus vagus als Stimulator 
dieses Organs anzusehen; erregende Reize gelangen durch ihn zum Magen, 
während Hemmungen durch den Splanchnikus zugeleitet werden. Da es sich 
bei der Verabreichung von Kälte auf die Haut um eine Sekretionssteigerung 
handelt, ist zu vermuten, daß der Kältereflex seinen Weg über den Vagus 
nimmt. Für den Wärmereiz wäre anzunehmen, daß dieser von spezifischen 
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1) F. E. Müller u. R. Holscher, Münch. med. Wschr., 55, Nr 24. 
2) Bogendörfer u. Sell, Dtsch. Arch. inn. Med. 159, H. 3/4. 
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Elementen der Haut zunächst bis zur hinteren Wurzel in die graue Substanz 
des Rückenmarkes geleitet wird und über eine Ganglienzellgruppe des Seiten- 
horns in das nächstgelegene sympathische Ganglion und von da über den Nervus 
splanchnieus zum Magen. 

Es war nun unser Ziel, durch Versuche diese Vermutung über den 
Weg der Hautreize zum Magen aufzuklären. 

Unsere bisher mitgeteilten Beobachtungen beziehen sich auf Unter- 
suchungen am Menschen. Da zur Klärung der Reflexbahnen mit der Not- 
wendigkeit zu rechnen war, Pharmaka von vielleicht für die Gesundheit nicht 
gleichgültiger Dosis verabreichen zu müssen, setzten wir unsere bisher am 
Menschen auseelührten Untersuchungen zunächst im Tierversuch fort. 
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Kurve L 


Als Versuchstiere dienten uns Hunde. Hier war zunächst die Frage zu 
klären, ob bei Hunden eine Beeinflussung der Magensaftsekretion durch Haut- 
reize möglich ist. Es zeigte sich, daß dies für Kältereize einwandfrei zutrifft: 
auf Verabreichung von Kältereizen auf die von Haaren befreite Haut des 
Bauches antwortet der Hundemagen mit einer Zunahme seiner Säuresekretion. 

Die Versuchsanordnung war folgende: Verwendet wurden junge Hunde 
des gleichen Wurtes. Es wurde, während die Tiere stets quantitativ und quali- 
tativ das gleiche Fressen bekamen, 18 Stunden nach der letzten Nahrungs- 
aufnahme nüchtern der Magen ausgehebert, dann eine Reizmahlzeit von 
150 cem Fleischbrühe verabreicht, und anschließend wurden durch fraktionierte 
und mitunter auch Einzelausheberung die Säureverhältnisse bestimmt. Es 
wurden auf diese Weise die normalen Sekretionsverhältnisse bei dem jeweiligen 
Versuchstier ermittelt. 4 
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In gleicher Weise wurden die Säureverhältnisse untersucht, während ein 
Kältereiz durch Verabreichung von einer großen Eisblase auf die rasierte 
Bauchhaut gesetzt wurde. Ueber die zahlenmäßigen Verhältnisse siehe bei- 
liegende Kurve 2A und B. 

Wie aus den Darstellungen hervorgeht, kommt der Kältereiz in seiner 
Wirkung auf den Magen in einer deutlichen Sekretionssteigerung zum Ausdruck. 

Aehnliche Versuche mit Wärmereizen ließen bei unseren Versuchstieren 
im Gegensatz zum Menschen ein eindeutiges Ergebnis vermissen. Die er- 
wartete Sekretionsminderung erfolgte nicht so regelmäßig, um bier von einer 
Gesetzmäßigkeit sprechen zu können, wie dies bei Kälteverabreichung der 
Fall ist. 3 

In unserm Bestreben, den Weg des Kältereizes von der Haut bis zur Magen- 


schleimhaut zu verfolgen, gingen wir von folgender Ueberlegung aus: 
Der Nervus | 


vagus gilt als der 
erregende Nerv des 
Magens. Ist er der 
zentrifugale Schen- 
kel des Kältere- 
flexes (wie in un- 
serer früheren Mit- 
teilung angenom- 
men wurde), so 
muß es gelingen, 
durch eine Läh- 
mung des Nervus 
vagus die Wirkung 
des Hautkältereizes 
zu verhindern oder 
doch zu mindern; 
es würde solcher- 
weise der Reflex- 
bogen unterbro- 
chen, und zwar in 
seinem efferenten 
Schenkel. Das Mit- 
tel zur Beeinflus- 
sung des Vagus im 
hemmenden Sinne Kurve 2Au.B. 
besitzen wir im 


Atropin, dessen Einfluß auf die Magensekretion seit langem bekannt ist. 
Es galt zunächst die Einwirkung des Atropins auf die Magensaftsekretion 
des Hundes zu erkunden. 

In mehreren Versuchen konnten wir bei unsern Versuchshunden eine Ab- 
nahme der Magensekretion beobachten. 


Die Versuchstiere wurden nüchtern ausgehebert, erhielten unmittelbar nach der 
Reizmahlzeit Atropin in Dosen von 3—4 mg. Die im Abstand von 30 Minuten ent- 
nommenen Magensaftportionen blieben zum Teil anazid oder in ihren Säurewerten unter 
dem Nüchternwert, was als Erfolg der Atropinwirkung aufzufassen ist. 


Nach diesen Feststellungen, erstens hinsichtlich des Einflusses von Kälte- 
hautreizen auf die Magensekretion beim Hund und zweitens in bezug auf 
die Atropinwirkung, untersuchten wir, wie durch Ausschaltung des Vagus 
die Kältereizwirkung auf den Magen beeinflußt wird. 


Centralbl. f. Allg. Pathol. Sonderband: Festschr. f. M. B. Schmidt 3 
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Versuchsanordnung: Wie in den ersten Versuchen wurden die Tiere niichtem 
ausgehebert, erhielten ihre Reizmahlzeit, anschließend wurde ihnen auf die rasierte 
Bauchhaut die Eisblase gelegt. Zugleich erhielten die Tiere 3—4 mg Atropin subkutan. 
Weitere Saftportionen wurden im Abstand von 30 Minuten entnommen. Die Atropin- 
wirkung wurde an der Pupillenweite und am Speichelfluß beobachtet. 

Die Ergebnisse sind alle gleichsinnig (siehe Kurve 3 A und B). Zunächst 
kommt es zu einem geringen Anstieg der Säurewerte, die um etwas höher 
sind als die Nüchternwerte. Dann erfolgt ein Abfallen der Säurewerte, Die 
Gesamtwerte sind deutlich niedriger als bei den Versuchen, wo bei Kälte- 
applikation nicht auch Atropingaben verabreicht wurden, aber deutlich höher 
als bei Atropingaben ohne gleichzeitigen Kältereiz. Das Fehlen des Säure- 
anstieges — wie in den reinen Kälteversuchen — einerseits, die nicht voll 
ständige Unterdrückung der Säurereaktion anderseits entsprechend der Atro- 
pinisierung, lassen ein widerstrebendes Spiel erkennen: einmal die erregende 
Wirkung des Kältereizes, zum andern die Hemmung durch das Atropin. 
Die Säurewerte sind die Resultanten aus diesen beiden Reizen. 

Wir stellten 
wiederholte Kon- 
trollversuche an; 
bei Fortlassen von 
Kältereizen und 
Atropin zeigte sich 
die Magensekretion 
der Hunde wieder 
normal. Es han- 
delt sich also nicht 
um Zufallsbefunde, 
sondern es ist 
demnach möglich, 
den Hautkälterez 
— durch Atropin- 
Fall A. Gesamtaciditat: +++-«--+- Fall B. Ge ETC saben zu hemmen 

freie HCI; ===» zs zess freie HCl; zess zs © 4 
oder unwirksam zu 
machen. 

Wir beobach- 
teten auch Fille, 
bei denen das Atropin den Kältereiz in der Weiterleitung zum Magen nieht 
ganz unterbrechen konnte; es kommt zu einer mittelstarken Sekretions- 
erregung des Magens, die ungefähr dem Reiz des Probefrühstücks ohne Kälte- 
reiz entspricht. Man hat hierbei den Eindruck, als ob sich fördernde Kälte- 
reize und hemmende Atropinwirkung das Gleichgewicht hielten. 

Wir können mithin folgern, daß das vaguslähmende Atropin den 
erregenden Kältereiz aul seinem Wege über den Nervus vagus 
verzögert oder sogar verhindert. Es ist jedoch nicht vollkommen zu 
überblieken, inwieweit bei der Darreichung von Atropin der Vagus tatsächlich 
ausgeschaltet wird. Eine restlose, einwandfreie Ausschaltung des Vagus It 
am sichersten auf operativem Wege zu erzielen, was wir in weiteren Ver- 
suchen ausführten: 

Einem gesunden Hund von gleichem Wurf wie die übrigen Versuchstiere 
(Gewicht 20 kg), wurden in Somnilennarkose beide Vagusnerven unterhalb 
des Nervus recurrens durchschnitten. Ueber die Sekretionsverhältnisse dieses 
Hundemagens haben wir uns durch vorausgegangene Untersuchungen unter- 
richtet. Die Vagusdurehschneidung beiderseits rief zunächst eine aber nur 
vorübergehende Schockwirkung hervor, die aber nach 1 Stunde überwunden 
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war. Es wurde bei dem Hund, der die iibliche Reizmahlzeit bekam, dann 
fortlaufend der Magensaft untersucht, bei gleichzeitiger Verabreichung des 
Hautkältereizes; dieser bedingt keine Steigerung der Azidität nach der Vagus- 
durchtrennung. Die Sekretion des Magensaftes hinsichtlich ihrer Menge wird 
nicht durch den Eingriff sichtbar beeinträchtigt, was bei der Automatie des 
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Magens verständlich erscheint. Die Somnifennarkose als solche beeinträchtigt 
bei intaktem Vagus nicht die erregende Wirkung des Hautkältereizes, wie 
wir in Kontrollversuchen feststellen konnten. Wir sehen also aus diesen Ver- 
suchen, daß die Durchtrennung des Vagus die Wirkung des Kälte- 
reizes aufhebt (siehe Kurve 4). 


Zur Klärung der Reizleitungswege bei der Beeinflussung der Magensaft- 
sekretion durch Temperaturreize wandten wir die Kälteatropinversuche auch 
bei Menschen an. Wir gingen dabei so vor, daß wir zunächst bei unseren 
Versuchspersonen je eine Aziditätskurve nach gewöhnlicher fraktionierter 
Ausheberung und nach Anwendung von Hautkältereizen aufstellten. Es er- 
schien uns dies wesentlich, um auch tatsächlich die Versuche an Menschen 
auszuführen, die deutlich auf den Hautkältereiz reagierten. Nachdem wir also 
die Normal- und eine Kältekurve hatten, untersuchten wir, ob der Kältereiz 
durch Atropingaben in seiner Wirkung beeinträchtigt würde, und zwar ver- 
abreichten wir das Atropin in wiederholten kleinen Dosen mit dem Zweck, 
möglichst für die ganze Dauer des Versuches den Vagus unter Atropinwirkung 
zu stellen. 

Es zeigte sich nun, daß auch beim Menschen der Kältereiz auf die Magen- 
saftsekretion durch Gaben von Atropin beeinträchtigt werden kann (siehe 
Kurve). Alle Versuche lassen eine Hemmung der Kältewirkung bei 
gleichzeitiger Anwendung von Atropin erkennen. Es kommt nicht zur 
vermehrten Erregung der Magensekretion im Sinne einer Steigerung der Säure- 
werte, sondern bei gleichzeitiger Atropingabe verläuft die Kurve annähernd 
in der Höhe der Norm. Es ist also zu beobachten, daß trotz der Atropingabe 
die Sekretion als solche fortbesteht, daß aber eine sonst der Kälteeinwirkung 
entsprechende starke Säuresekretion unterbleibt (siehe Kurve 5). 
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Wir glauben durch diese Versuche bewiesen zu haben, daß der Weg, 
auf welchem Kältereize auf die Haut zum Magen gelangen, über 
den Nervus vagus führt. Eine praktische Bedeutung dieser Feststellung ist 
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Kurve 5. 


in folgendem zu er- 
blicken: 

Nach wie vorist 
es üblich, bei Ma 
genblutungen infolge 
eines Geschwiirs auf 
die Bauchhaut Eis- 
beutel zu legen. Er- 
fahrungsgemäß wirkt 
dieser Kältereiz auf 
die Blutung sich 
günstig aus. Ueber 
den dabei vorliegen- 
den Mechanismus 
herrscht keine ein- 
deutige Auffassung. 
Die ärztliche Er- 
fahrung spricht aber 
doch so stark für 
die Beibehaltung der 
Kältedarreichungauf 
die Bauchhaut, dab 
auch ohne theo- 
retisch befriedigende 
Deutung über die 


Wirksamkeit sie beibehalten werden wird. Da aber Kälteapplikation einen 
Sekretionsreiz bedeutet, eine Supersekretion beim blutenden Ulkus aber 
unerwünscht ist, ist es angebracht, gleichzeitig mit der Kälteverabreichung 
beim blutenden Ulkus Atropin in nicht zu kleinen Dosen zu geben. 


Nachdruck verbolen 


Ueber das Schicksal von Hunden mit Wiechowskischer 


Blasenfistel 


Beitrag zur experimentellen Erzeugung der Pyelonephritis 


Von M. R. Bonsmann 


(Aus dem Pharmakologischen Institut der Universität Leipzig) 


Das pathologische Geschehen bei der Pyelonephritis hat gerade neuerdings 
wieder die Aufmerksamkeit der Autoren auf sich gezogen. Wir hatten bel 
Hunden in Diureseversuchen Gelegenheit, das Auftreten dieses Krankheits- 
bildes zu beobachten, und möchten darüber kurz berichten. Das gesammelte 
Material kann natürlich im Streite der Meinungen besonders auf pathologisch- 
anatomischem Gebiete keine entscheidende Rolle spielen. Immerhin dürfte 
es einige Besonderheiten aufweisen, die bei weiteren Versuchen über experi- 
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mentelle Erzeugung dieser Erkrankungsart mitverwertet werden könnten. 
Vor allem aber möchten wir an Hand unserer Sektionen für die Methodik 
biologischer Versuche am Harnapparat des Hundes einige praktische Finger- 
zeige geben, um dadurch die Zuverlässigkeit der Ergebnisse auf diesem Gebiete 
zu steigern. 

Gegenüber früheren Versuchen über die experimentelle Erzeugung einer 
Pyelonephritis haben unsere Befunde das Besondere, daß es sich um Hunde 
handelt, die sonst sehr wenig verwendet wurden. Ferner wurde keine massive 
Infektion mit Bakterienkulturen gesetzt, sondern es bildete sich allmählich 
eine Spontaninfektion aus und diese wurde durch einen Fremdkörperreiz in 
der Blase, ohne daß Stauungserscheinungen vorhanden waren, dauernd unter- 
halten. Es wurde nie eine therapeutische Beeinflussung des infektiösen Pro- 
zesses versucht, wie sie bei der heutigen recht intensiven Behandlung in der 
menschlichen Pathologie den Verlauf der Erkrankung wohl sicher oft modifiziert. 
Schließlich dehnten wir die Beobachtungszeit lange, meist bis zam natürlichen 
Tod, in einem Falle bis zu fast 3 Jahren, aus. 

Aus der experimentellen Literatur (Zusammenstellung siehe bei Necker)!) 
ist für die Beurteilung unserer Fälle von besonderer Bedeutung die Arbeit von 
M. B. Schmidt und L. Aschoff?), die nachwiesen, daß durch Injektion von 
Bakterien, besonders Coli, in den abgebundenen Ureter bereits nach 12 Stunden 
eine Infektion der Niere erfolgen kann. Eisendraht und Kahn?) erhielten 
am Hunde durch Einbringen von Bakterienkulturen in die Blase eine in den 
Lymphbahnen des Ureters aufsteigende Infektion von Nierenbecken und Niere. 
Ihren Photogrammen entsprechen unsere Befunde vollkommen. 

Unser Material besteht aus 7 Hunden, die sämtlich nach Schwarz- 
Wiechowski?) operiert waren. Zum leichteren Verständnis des Folgenden 
müssen wir kurz die Operationstechnik in der Modifikation, wie sie am 
Pharmakologischen Institut zu Wien üblich war, wo ich sie kennen lernte, 
hierher setzen. Nach Laparotomie wird in die Blase eine Kanüle aus Hart- 
gummi oder Metall so eingebunden, daß durch eine im Inneren der Blase 
befindliche Platte das Festliegen des mit einem Hahn versehenen Röhrchens 
gewährleistet wird. Der Hund (es werden nur Weibchen verwandt) läßt 
im allgemeinen spontan Harn durch die intakte Harnröhre, es besteht also 
keine Veranlassung zu Stauung des Urins. Während des meist nur 2stündigen 
Diureseversuches wird der Kanülenhahn geöffnet, zur Reinigung lediglich mit 
warmem Leitungswasser (nicht mit einem Desinfiziens!) durchgespritzt und 
mit einem Schlauch versehen. So kann der Harn quantitativ aufgefangen 
werden. 

In kurzer Zeit bildet sich nun eine Zystitis aus, die bei einzelnen Tieren 
nach mehreren Monaten jauchig wird. Frühere, besonders in Wien angestellte 
Versuche, die Ausbildung der Blasenentzündungen durch Anwendung des- 
infizierender Substanzen zu verhüten, führten zu keinem nennenswerten Erfolge 
und wurden daher von uns auch völlig unterlassen. Die Zystitis ist natürlich 
für gewisse — besonders chemische — Untersuchungen unerwünscht. Ob 
aber darüber hinaus mit der Zeit pathologische Veränderungen der übrigen 
Harnorgane oder des Gesamtkörpers entstehen und damit den Ausfall von 
Versuchen mit solehen Tieren beeinträchtigen können, diese Frage soll im 
folgenden zu beantworten versucht werden. ` 


1) Necker, Handbuch der Urologie von A. Lichtenberg, F. Voelcker und 
H. Wildbolz. Berlin 1928. 

2) M. B. Schmidt u. L. Aschoff, Die Pyelonephritis. Jena, G. Fischer, 1893. 

3) D. N. Eisendraht u. J. V. Kahn, J. amer, med. Assoc. 66 I, 561 (1916 I). 

4) Schwarz u. Wiechowski, Zbl. Physiol. 28, 439 (1914). 
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I. Die patholosisch-anatomischen Befunde 


Hierzu ist zu bemerken, daß wir uns schon in Anbetracht der Verschieden- 
heit in der Pathologie von Mensch und Hund nicht auf unser eigenes Urteil 
verlassen konnten. Wir haben deshalb Herrn Privatdozent Dr. Pallaske 
vom Veterinärpathologischen Institut der Universität Leipzig um Durchsicht 
und Beurteilung insbesondere der mikroskopischen Präparate gebeten, wofür 
wir ihm auch an dieser Stelle verbindlichst danken möchten. 

Zunächst seien die Sektionsbelunde aufgeführt. 


I. Hund Schnauzer, Alter etwa 4 Jahre, Blasenfisteloperation im September 193], 
tot am 17. 12. 32. Gewicht 8,2 kg. 

Sektionsbefund. a) Makroskopisch: Die rechte Niere wiegt 25 g. Die Kapsel 
ist gut abziehbar. Auf der Oberfläche finden sich zahlreiche, leicht erhabene, gelblich- 
weiße Herde meist von Hirsekorngröße, träubchenförmig gestellt, stellenweise stark 
konfluierend bis zu fast Pfennigstückgröße. An einzelnen Stellen, besonders am oberen 
Pol, unregelmäßig leicht höckrige cingesunkene Partien. Diesen entspricht auf der 
Schnittfläche eine Verschmälerung der Rinde. Nierenbecken und Harnleiter sind 
strotzend mit dickem rahmigen Eiter gefüllt. Die Schleimhaut des Nierenbeckens ist 
stark verdickt, samtartig. Nierenbecken und Ureter sind etwas erweitert. 

Die linke Niere wiegt 30 g. Weder auf der Ober- noch der Schnittflache finden sich 
pathologische Veränderungen. Im Nierenbecken und Ureter kein Eiter. 

In der Harnblase stark eiterhaltiger Urin. Die Schleimhaut ist gerötet und ge 
schwollen. Die Kanüle weist Inkrustationen auf, zeigt aber keine hochgradigere Stein- 
bildung. Die Blase ist mit der Umgebung nur an der Durchtrittsstelle der Kanüle aus- 
gedehnter verwachsen. 

b) Mikroskopisch: In der rechten Niere finden sich herdförmige, starke interstitielle 
Infiltrate, und zwar periglomerulär und intertubulär, bestehend aus Plasmazellen unter- 
mischt mit einzelnen Leukozyten. Die Herde sind in der Rinde wie im Mark vorhanden, 
es besteht Untergang von Kanälchen und Zellzylinderbildung. Auffällige Infiltration 
sieht man unterhalb des Nierenbeckenepithels und des Epithels der Rezessus. Dort, 
wo Epithel noch gut erhalten ist, finden sich als Infiltratzellen Plasmazellen mit ein- 
zelnen Leukozyten. Dort, wo Zellenansammlungen stärker und vor allem mehr aus 
Leukozyten bestehend, ist das Epithel verloren gegangen. Hier und da sogar Nekrosen 
von Papillen mit starker leukozytärer Demarkation in Form eines Walles gegen das 
gesunde Gewebe hin. 

Der rechte Harnleiter weist auf dem Querschnitt in ganzer Zirkumferenz unter 
dem Epithel plasmazelluläre Infiltration, untermischt mit Leukozyten und stellenweise 
Verlust des Epithels auf. 

In der linken Niere sieht man in der Rinde keine pathologischen Veränderungen. 
Dagegen zeigt sich unter dem Epithel des Nierenbeckens an vielen Stellen eine In- 
filtration wie rechts; diese setzt sich zuweilen intertubulär streifenförmig in die Mark- 
substanz fort. 

Auch der linke Ureter weist eine subepitheliale Zellanhäufung auf, jedoch sind alle 
Veränderungen links wesentlich weniger stark als rechts. 


II. Hund Susi, Alter 12 Jahre, Blasenfisteloperation Oktober 1930, tot aM 
22. 12. 1932. Gewicht: 7,4 kg. 

Sektionsbefund. a) Makroskopisch: Die rechte Niere wiegt 20 g Kapsel 
gut abziehbar. Am unteren Pol eine fast pfennigstückgroße weißliche, stark enge- 
zogene Partie; auch in der übrigen Niere kleinere strahlige oder streifige Einziehunge?. 
Daneben finden sich eine Reihe von weiß-gelblichen, zum Teil erhabenen, manchmal 
in Gruppen gestellten, hier und da konfluierenden, meist stecknadelkopfgroßen Herden. 
Die Schnittfläche weist an den eingezogenen Stellen mitunter recht hochgradige Ver- 
schmälerung der Rinde auf. Im Nierenbecken reichlich Eiter, Schleimhaut nicht 
spiegelnd. 

Die linke Niere wiegt 22 g. Sie verhält sich fast genau wie die rechte: Narben, 
besonders am unteren Pol, weiB-gelbe disseminierte Herde, eitergefiilltes Nierenbecken. 

In der Blase jauchiger Harn, Schleimhaut geschwollen mit abziehbaren Belägen. 
An der Kanüle eine etwa haselnußgroße Steinbildung. Harnblasenwand hochgradig 
verdickt. 

An dem nach Weber-Ramstedt pyloromyotomierten Magen fand sich 
geringen Verwachsungen nichts Pathologisches. 

b) Mikroskopisch: Es zeigt sich eine beginnende Schrumpfniere mit Narbenbildung. 
besonders in der Gegend der Grenzschicht. Das Epithel der Nierenbeckenschleimhaut 
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ist auf groBe Strecken verloren gegangen. Dort findet sich starke zellige Infiltration 
bestehend aus Plasmazellen, Lymphozyten und Leukozyten. An manchen Stellen sieht 
man auch in der Rinde ziemlich ausgedehnte ahnlich zusammengesetzte Zellherde. 


III. Hund Dina, Alter 2 Jahre, Blasenfisteloperation November 1930, Tod Mai 
1931. Gewicht 13,3 kg. 

Sektionsbefund. a) Makroskopisch: Die rechte Niere wiegt 45 g. Im oberen 
Pol zeigen sich einzelne traubenförmig gestellte hirsekorngroße, weiß-gelbliche Fleckchen, 
vereinzelt auch in der übrigen Niere. Nierenbecken ist frei von Eiter. 

Die linke Niere ist etwas größer als die rechte, weist keine Veränderungen auf. 

Es besteht eine jauchige Zystitis, keine Blasensteine. 

b) Mikroskopisch: Die rechte Niere weist stellenweise starke, plasmazelluläre In- 
filtration unter dem Schleimhautepithel des Nierenbeckens auf. Das Epithel selbst ist 
gut erhalten. Rinde und Mark sind im allgemeinen frei von pathologischen Verände- 
rungen, doch finden sich in der Rinde einzelne herdförmige interstitielle plasmazelluläre 
Infiltrate untermischt mit Leukozyten. 


IV. Hund Purzel, Alter unter 4 Jahren, Blasenfisteloperation Juli 1930, getötet 
am 15. 3. 1933. Gewicht 7,3 kg. 

Aus der letzten Beobachtungszeit möchte ich erwähnen: Der Hund hatte keinen 
bedingten Reflex (er produzierte nur 20 ccm Harn innerhalb von 2 Stunden nach Schein- 
Wasserapplikation)). Die Reaktion auf Wasserstoß war sehr gut bis zum letzten Tage: 
160—170 ccm Harn in 2 Stunden nach 200 ccm Leitungswasser mit der Magensonde. 
Es wurde ein spezifisches Gewicht einzelner Portionen von 1001 erreicht, also gute 
Dilution. Die Harnmenge über Nacht betrug bei Trockenfütterung 48 ccm mit einem 
spezifischen Gewicht des (natürlich enteiweißten) Harns von 1022!, also auch gute 
Konzentration. Der Harn war stark alkalisch (wie übrigens bei allen Blasenfistelhunden) 
und sehr eiweißreich (grobflockige Fällung), im Sediment massenhaft Leukozyten, wenig 
Erythrozyten, kein Zylinder, viel Bakterien; im gefärbten Präparat massenhaft plumpe 
und zarte Kokken, zum Teil in Kettenanordnung, daneben Stäbchen. Die Rektal- 
temperatur betrug in den letzten Tagen zwischen 38,5 und 40,1°; dabei war der Hund 
sehr munter, sprang umher, fraß genügend. 

Sektionsbefund (Herr Privatdozent Dr. Pallaske). a) Makroskopisch: Nieren 
von mittlerer Größe, Kapsel gut abziehbar. Auf der Oberfläche hier und da ein weiß- 
licher, leicht erhabener, stecknadelkopfgroßer Herd. Auf der Schnittfläche, am Nieren- 
becken und Ureter kein pathologischer Befund. Blase nur am Durchtritt der Kanüle 
mit Umgebung verwachsen. Blasenschleimhaut gerötet, gequollen, mit Pseudomembranen 
belegt, Blasenwand erheblich verdickt, an das Bild der Balkenblase erinnernd. Auf 
der Kanülenplatte sitzt ein walnußgroßer, grauweißer Blasenstein auf, oberhalb des- 
selben liegt frei in der Blase noch ein bohnengroßer weißer Stein. Uretermündungen in 
die Blase ganz frei, keine Erweiterung von Harnleiter oder Nierenbecken. An den übrigen 
Organen kein krankhafter Befund. 

b) Mikroskopisch: In den Nieren ganz vereinzelte kleine, interstitielle, plasma- 
zelluläre Herde in der Rinde. Im Nierenbecken und den Rezessus mäßige plasmazelluläre 
Infiltrationen, stellenweise mit Verlust des Epithels. 

In der Blase findet sich subepithelial ziemlich reichliche Anhäufung von Plasma- 
zellen mit Leukozyten. Das Epithel ist stellenweise abgestoßen. In der Gegend des 
Sitzes der Kanüle herrscht das Bild einer fibrinösen Entzündung vor. Im übrigen auf- 
fälliges Hervortreten der Blasenwandmuskulatur (Hypertrophie). 


V. Hund Klara, Alter 8—10 Jahre, Blasenoperation Oktober 1930, Tod 26. 11. 1931. 
Gewicht 11 kg. 

Der Hund stirbt unter den Zeichen einer Lähmung der Hinterhand. Die Sektion 
ergab außer der Zystitis nichts Pathologisches, besonders auch mikroskopisch keine 
Nierenveränderungen. 


VI. Hund Spitz, Alter 4 Jahre, Blasenoperation Juli 1930, Tod 18. 12. 1931. 
Gewicht 9,5 kg. 

Der Hund stirbt im Anschluß an eine Chloralosenarkose. 

Die Sektion ergibt eine Zystitis. Am oberen Pol der rechten Niere eine, auch 
mikroskopisch sichergestellte, alte Narbe, sonst fand sich auch im mikroskopischen Bilde 
an der Niere nichts Krankhaftes. 


VII. Hund Senta, Alter 2—3 Jahre, 1. Blasenoperation August 1930, Tod 
Oktober 1930. 

Das sehr lebhafte Tier hatte sich mehrfach den Hahn der Blasenkanüle abgebissen, 
so daß schließlich durch eine 2. Laparotomie eine neue Kanüle aus Aluminium in die 
Harnblase eingebunden wurde. Dabei kam es trotz aller Vorsicht, offenbar von der ent- 
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zündeten Blase aus, zur Bauchdeckenphlegmone, von da zur diffusen Peritonitis. Außer 
dieser ließ sich — besonders an der Niere — nichts Pathologisches nachweisen. 


Wenn ich an diese unsere Leipziger Befunde noch kurz die anfüge, die 
an einem ganz ungewöhnlich großen Material am Pharmakologischen Institut 
der Universität zu Wien ebenfalls bei solchen Blasenfistelhunden gewonnen 
wurden, so läßt sich leider aus äußeren Gründen eine genauere Aufstellung der 
Sektionsergebnisse nicht geben. Es ist aber beabsichtigt, das in einer aus- 
führlicheren gemeinsamen Arbeit nachzuholen. Vorläufig aber bin ich bereits 
durch das gütige Entgegenkommen von Herrn Prof. Molitor, zurzeit Elisa- 
beth N.J., U.S.A., in die Lage versetzt, eine Zusammenfassung der Wiener 
Erfahrungen, die ich zum Teil mitbeobachtet habe, zu geben, wofür ich bestens 
danken möchte. 

Unter mehreren hundert Fistelhunden trat wohl nie der Tod an Pyelo- 
nephritis vor Ablauf des ersten Jahres nach der Operation ein. Die Tiere, die 
an Pyelonephritis eingingen, hatten meist über 3 Jahre bereits die Fistel. 
Bei diesen letzteren Hunden war fast stets ein größerer Blasenstein vorhanden. 
Ich selbst sah dort solche von Kleinapfelgröße. Im Gegensatz zu unseren Fest- 
stellungen wurden bei den letztgenannten Tieren öfter hochgradige Erweite- 
rungen des vereiterten Nierenbeckens gefunden, so daß die Nierensubstanz 
bisweilen stark verschmälert war. Uebrigens wurde wohl in der überwiegenden 
Zahl der Fälle das Ableben der Tiere nicht abgewartet, gewöhnlich */,—1 Jahr 
nach Anlegen der Fistel wurden (wie wir noch sehen werden — aus guten 
Gründen) die Hunde zu einem akuten Versuch gebraucht. 


Zusammenfassung 


Unter vorwiegender Berücksichtigung unserer eigenen Fälle finden wir, 
daß von 7 Hunden 3 (V, VI, VII) keine Nierenveränderungen zeigten, dagegen 
wiesen die 4 zuerst aufgeführten (I—IV) pathologische renale Prozesse aul. 
Diese bestanden in Infiltrationen meist plasmazellulärer Art in Mark und 
Rinde, ferner war das Nierenbecken regelmäßig mitergriffen. Die Verände- 
rungen an letzterem, wie aus dem mikroskopischen Befund ersichtlich ist, 
sind in Fall I so auffällig, daß sich eine weitere Erörterung hinsichtlich der 
Frage des Vorliegens einer Pyelonephritis erübrigt. In Fall II finden wir zu- 
nächst eine Schrumpfniere, wie sie bei älteren Hunden (der unsrige war 12 Jahre) 
als Ausgang einer primären, chronischen interstitiellen Nephritis sehr oft beob- 
achtet wird. Aus der menschlichen Pathologie ist durch Untersuchungen von 
Gohrbandt!) bekannt, daß besonders bei den sekundären Formen derselben 
Infiltrationen in der Schleimhaut des Nierenbeckens vorkommen können. 
Auch bei den meist primären Formen der Schrumpfniere des Hundes können 
nach den Erfahrungen der Tierpathologie neben ausgesprochen narbigen Pro- 
zessen noch zellige Infiltrationen beobachtet werden, jedoch tritt die Beteill 
gung des Nierenbeckengebietes gegenüber anderen Zonen von Rinde und 
Mark stark in den Hintergrund. Der zweifelsfreie Befund von Eiter im Nieren- 
beeken und der histologische Befund daselbst rechtfertigen auch in Fall II 
wohl die Annahme, daß neben der Granularatrophie pvelonephritische Pro- 
zesse bestehen. 

In Fall III und IV, in denen Eiter im Nierenbecken fehlte, wird man mit 
der Diagnose Pyelonephritis etwas vorsichtiger sein müssen. Nach den Er 
fahrungen der Tierpathologen kommen nämlich in der Niere des Hundes. 
wohl mit dem Ausscheidungsgeschäft der Niere zusammenhängend, nicht selten 


1) P. Gohrbandt, Virchows Arch. 259, 268 (1925). 
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kleine zellige Reaktionsherde vor, ohne daß man das Organ als wesentlich 
krankhaft verändert ansehen müßte. Wenn allerdings — wie in unseren 
Fallen — diese Herde bereits makroskopisch feststellbar und gar mit einer 
Infiltration im Nierenbecken sowie mit Epithelverlusten daselbst vergesell- 
schaftet sind, so wird man doch wohl eine erheblichere Keimverschleppung 
in die Niere annehmen miissen, als deren Quelle die Blase anzusehen ist. 
Welcher Weg allerdings, der aszendierende oder der deszendierende, fiir diese 
bakterielle Infektion der Niere in Betracht kommt: diese Frage möchten wir 
nicht mit Sicherheit entscheiden. Zwar ist die Annahme des direkten Auf- 
stieges von der Blase aus das Nächstliegende, zumal im Falle I vorwiegend 
die rechte Seite befallen war (vgl. dazu die Ausführungen über die Einseitigkeit 
aszendierender Entzündungen in den Lehrbüchern von Schmaus-Herx- 
heimer, Aschoff). In der menschlichen Pathologie neigt man neuerdings 
wieder mehr der Ansicht zu, daß die aszendierende Infektion häufiger ist, als ` 
man wohl eine Zeitlang angenommen hat. Daß die Harnstauung, die auch 
bei uns meist fehlte, dabei nicht unerläßliche Bedingung ist, hat Löhlein!) 
gezeigt. Letzthin hat Schoen?) eine Reihe solcher Fälle, zum Teil auch ohne 
Stauung, eingehend analysiert. Staemmler?) vertritt die Ansicht, daß die 
pyelonephritische Schrumpfniere an Häufigkeit der vaskulären Form kaum 
nachstehe. 

Aber wohl die Mehrzahl der Veterinärpathologen hält die meisten Pyelo- 
nephretiden für hämatogen-bedingt. Joest?) sagt, daß eine scheinbar aszen- 
dierende Form oft auf eine nicht beachtete oder nicht feststellbare Bazillämie 
zurückzuführen ist. Nieberle?°) verlangt für die Entstehung der aszendierenden 
Form eine Harnstauung und weist auf die sogenannte Pyelonephritis bacteritica 
des Rindes hin, die nach histologischen Ausweisen sicher fast stets hämatogen, 
also eine echte Ausscheidungsnephritis ist. Uebrigens findet man bei diesem 
Krankheitsbild auch Papillennekrosen mit Demarkation wie bei unserem Fall I. 
Wegen der Schwierigkeit der Verhältnisse besonders beim Tier möchte ich nicht 
auf die Deutungsmöglichkeit aus dem mikroskopischen Bilde bezüglich der 
urogenen oder hämatogenen Entstehung mich festlegen. 


II. Verwertung der Sektionsbefunde für weitere biologische 
Versuche 


Für die Methodik der Diureseversuche, zu denen wir die nach Schwarz- 
Wiechowski operierten Hunde brauchen, ist weniger von Wichtigkeit, ob 
auftretende Nierenveränderungen aufsteigend oder vom Blutwege aus ent- 
stehen, uns interessiert eher die Frage, nach welcher Zeit wir mit dem Auftreten 
von Nierenabszessen zu rechnen haben; denn daß solch kranke Hunde für 
die Anstellung sauberer Versuche nicht zu verwenden sind, bedarf keiner 
Auseinandersetzung. 


Wenn wir zunächst unsere 7 Fälle durchsehen, so finden wir ganz wesent- 
liche Unterschiede im Zeitpunkt des Auftretens der Nierenerkrankung. In 
einem Falle (V) waren nach über einem Jahre noch keine Veränderungen 
nachzuweisen, in einem anderen (III) war bereits nach einem halben Jahre 
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1) Löhlein, Beitr. path. Anat. 63, 624 (1910). 


2) R. Schoen, Dtsch. Arch. klin. Med. 169, 337 (1930). — Münch. med. Wschr. 
132, 180 (1933). 

3) Staemmler, Münch. med. Wschr. 1932, 2005. 

4) Joest, Spezielle pathologische Anatomie der Haustiere, Bd. III. Berlin 1924. 

5) Nieberle-Cohrs, Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie der Haus- 
tiere. Jena 1931. 
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beginnende Pyehtis mit Infiltrationen in der Niere zu finden. Bemerkenswert 
ist Fall IV, der 23/, Jahre nach der Operation erst beginnende pathologische 
Prozesse zeigte, als sich bereits 2 Blasensteine ausgebildet hatten. Das dauernd 
bestehende Fieber deutet alllerdings darauf hin, daß es sich jetzt um fort- 
schreitende Veränderungen handelte. 

Gehen wir aber die Fälle im einzelnen durch, so finden wir bei III, daß 
bei diesem Tiere es mehrfach notwendig wurde, durch Luxation der abgebissenen 
Kanüle vom Rektum aus diese wieder in die Operationswunde neu einzuführen. 
Dieses Verfahren ist zwar wesentlich schonender als eine 2. Operation, aber 
die Blase wird doch stark gequetscht und auch stellenweise verletzt, wodurch 
ein Hineinpressen von Bakterien in tiefere Schichten, vielleicht sogar in den 
Ureter, erfolgen kann. Solche Manipulationen können natürlich eine frühere 
Infektion höher gelegener Teile des Harnapparates begünstigen. 

Bei Hund I und II könnten Aenderungen in der Dynamik der ableitenden 
Harnwege, die nach Schoen!) von größter Bedeutung für die aszendierende 
Infektion ist, eine Rolle spielen. Die normale Bewegung kann bereits durch 
Zystitis und Konkremente wesentlich verändert werden. In diesem Zusammen- 
hang möchte ich erwähnen, dab Fistelhunde selbst mit größerem Blasenstein 
noch 60—80 cem Harn zu halten und fast restlos zu entleeren vermochten, 
was für eine ziemlich gute Dehnungslähigkeit und einen genügenden Tonus 
der Blase spricht. Wichtiger für die Möglichkeit einer aszendierenden Infektion 
ist die Tatsache, daß die Tiere eine Reihe von Medikamenten erhalten hatten, 
die auch die Ureterbewegungen beeinflussen können: Phanodom, Luminal, 
Prominal, Evipan, ferner Morphin, Dilaudid, Apomorphin, schließlich Tonephin. 
Zwar ist die Reaktion des Ureters auf verschiedene Gifte fast allein am aus- 
geschnittenen Organ geprüft; es steht dahin, wieweit man diese Beobachtungen 
auf den intakten Körper übertragen kann. Gruber?) fand am Schweineureter, 
daß eine Reihe von Barbitursäurederivaten, insbesondere auch das Luminal, 
Tonusverminderungen, letzteres sogar Antiperistaltik und somit Umkehr des 
Fliissigkeitsstroms im Harnleiter macht. Morphin dagegen verstärkt im all- 
gemeinen die Peristaltik, kann aber auch Antiperistaltik machen. Hypo- 
physenhinterlappenpräparate erregen in höheren, lähmen in geringeren Kon- 
zentrationen. Am Meerschweinchenureter fand Sano?) mit Pituitrin eine 
Lähmung, Rothmann®) zuerst eine Erregbarkeitssteigerung, dann -ver- 
minderung. 

In den letzten Monaten vor dem Tode hatten die beiden Hunde I und Il 
zu derselben Zeit ganz besonders hohe, manchmal bedrohliche Dosen von 
Schlafmitteln der Luminalreihe und ferner auch mehrmals täglich Tonephin 
(die vasokonstriktorisch-antidiuretisch wirksame Fraktion des Hypophysen- 
hinterlappens) bekommen. Der innerhalb von 8 Tagen erfolgende Tod der 
beiden Tiere würde demnach weniger auf die Dauer des Bestehens der Blasen- 
fistel, die bei Hund I 15, bei II 26 Monate vorher angelegt wurde, als vielmehr 
auf das gleichzeitige Ueberstehen schwerer Schädigungen, die besonders auch 
zu einer zeitweiligen Lähmung der Ureterenperistaltik geführt haben könnten, 
zu beziehen sein. Allerdings hat Hund IV, der einen großen Teil der gleichen 
Versuche mitmachte, noch 3 Monate länger gelebt, und es ist wohl nicht an- 
zunehmen, daß die Infiltrate in seinen Nieren gleichzeitig bereits mit denen 
von Hund I und II entstanden sind. 


1) R. Schoen, a. a. O., s. a. Schoen u. Ebster, Dtsch. Arch. klin. Med. 173, 
440 (1932). 

2) Ch. M. Gruber, J. of Pharmacol. 30, 157; 33, 191 und 201; 34, 203. 

3) I. Sano, ref. Rona, Berichte 44, 836. 

4) H. Rothmann, Z. exper. Med. 55, 776. 
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Die vorigen Untersuchungen wurden etwas ausführlicher besprochen, 
um zu versuchen, ob man nicht gegen die Nierenerkrankung eine gewisse 
Prophylaxe treiben kann. Nur bei einwandfreier Operation, die nicht zu aus- 
gedehnteren Verwachsungen, Urinfisteln usw. führt, ist die Gewähr für 
längere zuverlässige Funktion des Tieres gegeben. Ferner ist zu empfehlen 
bei Mitteln, die die Ureterenperistaltik lähmen, größere Pausen zwischen 
den einzelnen Versuchen einzuschalten, in diesen die Harnorgane regelmäßig 
und ausgiebig durchzuspülen, vielleicht auch vorübergehend Harndesinfizientien 
zu geben. 

Zusammenfassend können wir — unter Berücksichtigung auch der Wiener 
Erfahrungen — sagen, daß im ersten Jahre nach der Operation sehr selten 
eine Pyelonephritis auftritt, und wenn sie, wie in unserem Falle III, bereits so 
früh sich zeigt, so liegen besondere Gründe vor. Nach häufiger Einverleibung 
von Arzneimitteln, die die Peristaltik des Ureters lähmen oder umkehren, 
scheint die verstärkte Möglichkeit einer Infektion gegeben zu sein. Einzelne 
Tiere — darüber läßt sich aber wohl keine feste Regel aufstellen — behalten 
trotz Blasenfistel jahrelang gesunde Nieren. 

Für unsere Versuche wäre es von Wichtigkeit, die Frühdiagnose bei den 
Tieren zu stellen und diese dann auszuschalten. Es handelt sich um die 
Differentialdiagnose Pyelitis-Pyelonephritis gegenüber der stets vorhandenen 
Zystitis. Nach eigenen Erfahrungen am Menschen ist diese schwer, ohne 
Zystoskopie und Pyelogramm aber kaum möglich. Nun ist die Blasenspiegelung 
nach den Vorschriften von Pflaumer!) beim normalen Hunde nicht schwierig, 
beim Tier mit Blasenkanüle aber wenig aussichtsreich. Die differential- 
diagnostischen Anhaltspunkte, die in der Veterinärmedizin [Jacob?), Hutyra 
und Marek’), Stang-Wirth®), Malkmus-Oppermann®)] gegeben werden, 
beziehen sich in erster Linie auf den Harnbefund, der bei uns natürlich schon 
infolge der Zystitis pathologisch ist. Im eitrigen Sediment findet man be- 
kanntlich Zylinder sehr selten. Bezüglich der sogenannten Nierenbecken- 
epithelien ist daran zu erinnern, was Herr Prof. M. B. Schmidt in seinen 
Kursen immer wieder betonte, daß nämlich bei tiefergreifenden Entzündungen 
der Blase aus dieser ganz ähnliche Zellen stammen können. Von der Mingazzini- 
schen®) Trias bei Pyelonephritis: 1. lokalisierter Schmerz in der Lendengegend, 
2. Fieber, 3. Pyobakteriurie, ist für uns das zweite Symptom besonders zu 
verwenden (vgl. Fall IV). Ferner fiel uns auf, daß — wie es allerdings auch 
gelegentlich ohne ersichtlichen Grund vorkommt — bei den Hunden I und II 
in den letzten Wochen die Urinsekretion nachließ: sie hatten auf einen Wasser- 
stoß von 200 cem innerhalb 2 Stunden nur Werte unter 100 cem Harn (normal 
150—180 cem). In der Literatur (s. bei Schoen a. a. O.) wird bei Pyelo- 
nephritis eine verminderte Konzentrationsfähigkeit bei genügender Dilution 
angegeben. Bei unserem Hund IV mit allerdings beginnenden Prozessen wurde 
noch ein spezifisches Gewicht des Harns von 1022 erreicht. 

Demnach muß man bei dauerndem Fieber und Veränderungen in der 
Wasserausscheidung an Pyelonephritis denken. Die Frühdiagnose dürfte aber 
kaum zu stellen sein. 


1) E. Pflaumer, Münch. med. Wschr. 1919, 687. 

2) Jacob, Innere Erkrankungen des Hundes. Stuttgart 1929. 

3) Fr. v. Hutyra u. I. Marek, Spezielle Pathologie und Therapie der Haustiere, 
Bd. 3. Jena 1922. 

4) V. Stang u. D. Wirth, Tierheilkunde und Tierzucht, Bd. 5 u. 7. Berlin- 
Wien 1930. 

5) B. Malkmus u. L. Oppermann, Klinische Diagnostik. Leipzig 1928. 

6) Mingazzini, Z. Urol. 20, 389 (1926). 
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Wir haben deshalb in der letzten Zeit!) unsere Diureseversuche an 
katheterisierten Hunden ausgeführt. Bei diesen läßt sich, wie wir mehrfach 
feststellen konnten, die auch nicht ganz zu vermeidende Zystitis durch 
Urotropin und Phosphorsäure zum mindesten stark einschränken. Das Auf- 
treten bedingter Reflexe [s. darüber?)], die bei Manipulationen in der Nähe 
des Rektums sich anscheinend ziemlich leicht einstellen, haben wir bisher 
unter 6 Hunden nur bei einem gefunden. Man muß aber bei Katheterhunden 
öfter darauf prüfen. 

Zusammenfassend möchten wir sagen, dab man Blasenfistelhunde wegen 
der Gefahr des Auftretens pyelonephritischer Prozesse nicht über ein Jahr lang 
nach der Operation verwenden sollte. Wo das nicht angängig ist, arbeitet man 
wohl besser mit katheterisierten Weibchen, die auch ohne die in der Literatur 
angegebene Verlagerung der Harnröhrenmündung verwendbar sind. 


Schlußsätze 


1. Es werden die Sektionsbefunde von 7 Hunden mit Wiechowskischer 
Blasenfistel mitgeteilt, von denen 4 pyelonephritische Veränderungen auf- 
wiesen, die sich im Laufe von !; bis 2°/, Jahren entwickelt hatten. 

2. Die Entstehung der Nierenveränderungen ist wahrscheinlich aszen- 
dierend, wenn man auch den hämatogenen Weg nicht ganz ausschließen kann. 

3. Für experimentelle Arbeiten mit solchen Diuresehunden ist — be 
sonders auch im Anschluß an die großen Erfahrungen des Wiener Pharmako- 
logischen Instituts — wichtig, daß man die Tiere nur längstens 1 Jahr nach 
der Operation verwendet, da die Diagnose der Nierenerkrankung nicht mt 
Sicherheit zu stellen sein dürfte. 

4. Es ist möglich, daß die Behandlung der Tiere mit großen Sehlafmittel- 
dosen, insbesondere solchen, die eine Diuresehemmung und Antiperistaltik 
machen, die Entstehung der Pyelonephritis begünstigt. l 

5. Will man Diuresehunde für längere Zeit verwenden, so empfiehlt sich 
die Vornahme der Versuche mittels Dauerkatheter. Die dabei auftretende 
Zystitis ist therapeutisch gut beeinflußbar. 

6. Es sei nochmals darauf hingewiesen, daß nach den Erfahrungen der 
Tierpathologie bei älteren Hunden olt schon vom 8. Jahre ab chronisch-inter- 
stitielle Nephritiden vorkommen, die zu unrichtigen Deutungen experimenteller 
Befunde Anlaß geben könnten. Es empfiehlt sich daher, für Diureseversuche 
Tiere von 2—3 Jahren einzustellen. 


1) M. R. Bonsmann, Arch. f. exper. Path. 165, 660 (1932). 
2) Ders., ebenda 156, 141 (1930). 
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Vergleichend pathologisch-anatomische Untersuchung an den 
extrahepatischen Gallenwegen bei bakterieller Entziindung 
und beim Pankreasfermentschaden 


Von W. Brackertz 


(Aus der Chirurgischen Universitätsklinik zu Erlangen) 
Mit 5 Abbildungen im Text 


Bakteriell bedingte Infektionen des galleleitenden Systems gehören nach 
Gundermann selbst im Kindesalter nicht zu den Seltenheiten. Die offene 
Kommunikation des Choledochus mit dem Duodenum bietet dem Infekt von 
Katarrhen dieses Darmteiles aus leichte Aufstiegmöglichkeiten in das Galle- 
system. Andererseits hat sich in den letzten Jahren die Erkenntnis immer 
mehr Bahn gebrochen, daß im Blute kreisende Bakterien, seien es nun die 
vulgären Eitererreger oder die Bazillen der Typhus- und Paratyphus-Gruppe, 
viel häufiger durch die Leberkapillaren in das Gallensystem ausgeschieden 
werden, als man bisher gedacht hat, und so eine Infektion der Gallenwege 
auf absteigender Bahn erzeugen können. 

Die Anwesenheit von Bakterien in der Galle allein (Bakteriolocholie) 
bedingt nun aber nicht unter allen Umständen entzündliche Veränderungen 
an den Gallenwegswänden. Erinnert sei hier nur an die sicher erwiesene Tat- 
sache, daß häufig Bakterien, z. B. Typhus- und Paratyphusbazillen, jahrelang 
in der Galle beherbergt und mit dieser ausgeschieden werden können, ohne 
hier irgendwie pathogen zu werden. Netter zeigte in sehr schönen experimen- 
tellen Untersuchungen, daß schon normalerweise der Anfangsteil des Chole- 
dochus von Spaltpilzen meist der Coligruppe, die wohl der Duodenalflora ent- 
stammen, belebt ist, ohne daß sich deswegen Entzündungserscheinungen an 
der Choledochuswand nachweisen lassen. Zum Zustandekommen eines chol- 
angitischen Infektes aus einer an und für sich harmlosen Bakteriocholie sind 
zweifellos noch eine Reihe von uns zum Teil bekannten, zum Teil unbekannten 
Umständen notwendig. Zu diesen begünstigenden Momenten gehören, wie 
neuerdings Siegmund wieder betont, neben Zustandsänderungen der Galle 
in der Hauptsache Passagehindernisse, mögen diese nun bedingt sein durch 
einen Steinverschluß oder durch Gangkompression von außen oder durch ein 
Abflußhindernis am Sphincter Oddi, hervorgerufen durch fehlerhafte nervöse 
Steuerung im motorischen Wechselspiel zwischen Gallenblasen- und Sphincter- 
Oddi-Muskulatur. Es soll aber mit dieser ausdrücklichen Betonung der 
Stauung im Gallensystem als Vorbedingung für das Entstehen des Iniektes 
nicht in Abrede gestellt werden, daß sich gelegentlich auch einmal ohne ein 
solches Passagehindernis eine Entzündung der Gallenwege entwickeln kann. 
Das Zustandekommen, die Schwere und die Ausdehnung der Infektion sind 
einmal abhängig von gegenseitigem Verhältnis zwischen Virulenz der Bak- 
terien und der Abwehrkraft des menschlichen Körpers, andererseits von dem 
Sitz und der Art des Passagehindernisses im galleleitenden System. Ein Ver- 
schluß des Zystikus wird sich wohl meist nur an der Gallenblase auswirken, 
während eine Okklusion der Papilla Vateri den Infekt bis in die kleinsten 
Gallenwege treiben kann. Je nach der Ausdehnung des Krankheitsprozesses 
entwickelt sich dann ein wechselvolles, eventuell mit Ikterus und hohem Fieber 
einhergehendes Krankheitsbild, das unter Umständen, wenn nicht alsbald die 
Gallenpassage frei wird, zum Tode führen kann. 
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Während nun über den bakteriell bedingten Entzündungsablauf an der 
Gallenblasenwand und an den intrahepatischen Gallenwegen sowohl im Tier- 
experiment als auch aus der menschlichen Pathologie zahlreiche und ge- 
nauestens durchgeführte Untersuchungen vorliegen, ist über die entzündliehen 
Veränderungen an der Choledochuswand bisher nur wenig bekannt. Selbst in 
großen Handbüchern der pathologischen Anatomie, wie jüngst im Henke- 
Lubarsch, kommt der Entzündungsablauf (immer) recht stiefmiitterlich weg. 
Hanser erwähnt die Choledochitis hier und sagt, daß sich die entzündlichen 
Veränderungen an den großen extrahepatischen Gallenwegen in ähnlicher Weise 
abspielen wie an der Gallenblase. Es erscheint dies nicht recht verständlich, 
wenn man bedenkt, daß sowohl pathologisch-anatomischer-, wie auch chi- 
rurgischerseits so gut wie nie primäre entzündliche Choledochus- und Hepatikus- 
schrumpfungen oder -verödungen beobachtet sind, obschon Anamnese und 
Steinbefund in den Gallenwegen auf eine jahrelange Mitbeteiligung gerade 
dieser letzten Teile beim Gallenleiden hindeuten, wohingegen die zugehörige 
Gallenblase häufig in ihrer Wand entzündlich verdickt, geschrumpft oder 
vernarbt, eventuell Kongremente umschließt. Soweit ich die Literatur über- 
sehe, existieren bisher so gut wie gar keine Untersuchungen über den Ent- 
zündungsverlauf am Choledochus. In letzter Zeit hat sich Nuboer in einer 
vergleichend-anatomischen Arbeit über die Muskel- und Elastikaveränderungen 
beim Steinleiden an den Gallenwegen gegeniiber denen bei steinfreien be- 
schäftigt. Der Entzündungsablauf am Choledochus ist aber auch hier nieht 
näher charakterisiert. Auch in der chirurgischen Literatur ist es nicht besser 
bestellt. Langenbuch, Kehr und Courvoisier streifen in ihren Werken 
über die Gallenwegschirurgie die Choledochitis nur kurz, ohne aber genauer 
auf diese einzugehen, oder gar histologische Befunde zu bringen. Zwei Gründe 
mögen in der Hauptsache dafür maßgebend sein, daß die Choledochitis wenig 
studiert ist. 

1. ist es für den pathologischen Anatomen meist nicht möglich, genügend 
frisches Material von den Gallenwegswiinden zu erhalten, da postmortal schon 
eine recht kurze Zeit genügt, um an diesen Organen infolge der darin ent- 
haltenen Galle Verdauungsschäden auftreten zu lassen. — Eine nicht aul- 
geschnittene, frisch exstirpierte Gallenblase trägt nach !4.—1 Stunde, wenn se 
unfixiert aufbewahrt wurde, bereits kein Epithel mehr. 

2. ist auch der Chirurg für gewöhnlich nieht in der Lage, Choledochus- 
wandmaterial zu erhalten, da höchstehs, wenn notwendig, der Choledoehus 
inzidiert, aber fast nie exstirpiert wird. 

Es wurde oben schon darau! hingewiesen, daß auch genügend genaue 
tierexperimentelle Untersuchungen über die Choledochitis nicht vorhanden 
sind. In einer früheren tierexperimentellen Arbeit (Dtsch. Z. Chir. 1933) habe 
ich nun in Kaninchenversuchen den bakteriell bedingten Entziindungsablaul 
an Gallenblase und Choledochus vergleichsweise zu studieren versucht. Dabel 
glaubte ich feststellen zu können. daß der Entzündungsablauf sowohl im akuten 
als auch im chronischen Versuch an der Gallenblase viel schwerer abläuft als 
am Choledochus und daß dieser letztere selbst bei Stauung im Gallensystem, 
wenn er in seiner Wand unverletzt bleibt, im allgemeinen nur mit einer Schleim- 
hautentzündung antwortet, wohingegen die Gallenblasenwand in allen ihren 
Wandteilen an dieser Entzündung teilnimmt. l 

Ich hatte nun diese Unterschiede im Entzündungsablauf an den beiden 
verschiedenen Gallenwandteilen auf die anatomische Beschaffenheit und ihren 
unterschiedlichen Aufbau, namentlich in bezug auf die Anordnung der elastischen 
Elemente, zurückgeführt. Diese im Tierexperiment gewonnenen Erfahrunge! 
habe ich nun, wie im folgenden auseinandergesetzt werden wird, in der mensch- 
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lichen Pathologie zu bestätigen versucht. Zu diesem Zwecke wurde bei ge- 
eignet erscheinenden Patienten (6 Fälle) bei Gallenoperationen, wenn der 
Choledochus eröffnet werden mußte, von dessen Wand eine Probeexzision ge- 
macht und die so gewonnenen Wandstücke ebenso wie die dazu gehörigen 
Gallenblasen vergleichsweise einer genauen histologischen Untersuchung unter- 
zogen. In der Hauptsache wurden hierbei die Patienten bevorzugt, bei denen 
die Anamnese auf eine Mitbeteiligung der großen Gallenwege beim Gallen- 
leiden hindeutete. 


Fall I. Frau K., 31 Jahre. 

In frühester Jugend an Leberechinokokkus auswärts operiert. 1911 deswegen 
einer neuen Operation unterzogen. Anfangs 1923 erneut ein faustgroßer Leberechino- 
kokkus operativ entfernt. Im Anschluß an die Operation schwerer Ikterus mit sep- 
tischem Fieber, bedingt durch Coliinfektion der Gallenwege. Deshalb Cholezystostomie. 
Hiernach Abklingen des Fiebers und des Ikterus. Beschwerdefreie Pause weitere 
7 Jahre. Sodann typische Gallensteinkolikanfälle von stundenlanger, manchmal tage- 
langer Dauer. Nach !/,jährigem Bestand derselben Klinikaufnahme. 

Aufnahmebefund: Magere Pat., kein Ikterus, kein Fieber, keine Leukozytose, 
keine Eosinophilie. Kopf-, Hals- und Brustorgane o B. Bauch: 2 Finger breit unterhalb des 
rechten Rippenbogens eine 8—10 cm lange, dem Rippenrande parallel verlaufende Narbe 
von früheren Operationen herrührend. In der Mitte derselben, der Gallenblasengegend 
entsprechend, äußerste Druckschmerzhaftigkeit. Gallenblase selbst nicht vergrößert. 
Diagnose: Cholelithiasis oder Pericholezystitis. Deswegen in Narkose rechtsseitiger 
Rippenrandschnitt in der alten Narbe. Lebervorderfläche und Gallenblasenkuppe aus- 
gedehnt mit der vorderen Bauchwand adhärent. Flächenhafte Verwachsungen zwischen 
Leberunterfläche und Gallenblase einerseits, Duodenum und Magen andererseits. Hier- 
durch Duodenum an die Leber herangezogen. Lösung der Adhäsionen. Freilegung von 
Choledochus und Gallenblase. Letztere in ihrer Wand verdickt, als Inhalt einige Kon- 
kremente zu fühlen. Choledochus auf beinahe Daumendicke erweitert. Eröffnung des- 
selben. Papille nach längerem Suchen durchgängig. Choledochus selbst in seiner Wand 
kaum verändert. Keine Kongremente als Inhalt. Probeexzision aus der Choledochus- 
wand. Einlegen eines T-Drains. Exstirpation der Gallenblase. Bauchdeckennaht. 
Postoperativer Verlauf komplikationslos. Nach 3 Wochen Kliniksentlassung mit fast 
geschlossener Bauchwunde. 

Makroskopischer Befund: Gallenblase: Wand leicht verdickt, Schleimhaut 
gering gerötet, Zystikuswand von normaler Dicke. Schleimhautgefäße leicht injiziert. 
Das exzidierte Choledochuswandstück makroskopisch unverändert. 

Mikroskopischer Befund: Gallenblase: Sämtliche Wandschichten mit Aus- 
nahme der Serosa mehr oder weniger verdickt. Schleimhautpapillen stellenweise ver- 
breitert mit Rundzellen infiltriert, häufig oberflächlich ulzeriert, Schleimhauttaschen tief 
eingesenkt, Gefäße hier wie überall recht weit, Muskulatur stellenweise hypertrophisch, 
häufig zugrunde gegangen und durch Bindegewebe ersetzt. Bindegewebssepten zwischen 
den Muskelbündeln kräftig verbreitert mit perivaskulären Rundzelleninfiltraten. Die 
stärkste Verbreitung liegt in der Subserosa. Hier kräftige Bindegewebsvermehrung und 
teils perivaskuläre, teils fleckförmig im Gewebe liegende Rundzelleninfiltrate. 

Zystikus: Schleimhaut nur um geringes verbreitert, mit deutlicher Rundzellen- 
infiltration. In den tieferen Schichten Schleimdrüsen oder deren Ausführungsgänge 
eingelagert, um diese herum ebenfalls chronische Entzündung, die in der Subserosa nur 
noch gering ist. 

Choledochus: Die eigentliche Wand des ursprünglichen Choledochus ist kaum 
verdickt. Vereinzelt Schleimhaut leicht polsterartig vorgewölbt mit vermehrten Rund- 
zellenreichtum. In der Tunica fibro-muscularis keine Abweichungen von der Norm, 
namentlich elastische Fasern gut ausgerichtet eingelagert. Das pericholedochale Gewebe 
(Lig. hepatoduodenale) fast ganz bindegewebig umgewandelt mit reichlich zum Teil 
längs gerichteten, zum Teil netzartig angeordneten elastischen Fasern. An einzelnen 
Stellen vermehrter Gefäß- und Zellreichtum. Von akuter oder chronischer Entzündung 
im allgemeinen aber nichts zu erkennen. 


Fall II. Frau Schr., 48 Jahre. 

Vorgeschichte: Seit 25 Jahren typische Ulcus-ventriculi-Anamnese. Vor 2 Jahren 
zum 1. Male unabhängig von der Nahrungsaufnahme plötzlich auftretende und in 
die rechte Schulter ausstrahlende Schmerzen unter dem rechten Rippenbogen. Dabei 
häufig Erbrechen. Anfälle meist 2—3 Tage dauernd. Vor einem Jahr im Anschluß an 
einen Anfall mehrere Wochen Ikterus und hohes Lieber. Stuhl während dieser Zeit 
tonfarben. In letzter Zeit Häufung der Anfälle. 
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Aufnahmebefund: MittelgroBe, gut genährte Pat., kein Ikterus, kein Fieber, 
keine Leukozytose. Kopf-, Hals- und Brustorgane o B. Bauch: Mäßiges Fettpolster 
der Bauchdecken. In der Gallenblasen- und Pylorusgegend Druckschmerzhaftigkeit und 
Muskelspannung. Gallenblase nicht zu fühlen. Leber, Milz nicht vergrößert. Leib 
sonst o B. Nach Kontrastfüllung keine röntgenologische Darstellung der Gallenblase. 
Magen: röntgenologisch gutartige Pylorusstenose. Laparotomie in Mischnarkose, Median- 
schnitt vom Proc. xiphoideus bis zum Nabel. Gallenblase in flächenhafte Adhäsionen 
eingebettet, diese zur Leberunterfläche, zum Duodenum und zum Magen ziehend. An 
der Vorderwand des Magens, dicht vor dem Pylorus ein typisches kallöses Ulkus. Frei- 
legung des Choledochus, der fast daumenweit, in seiner Wand aber nicht verdickt er- 
scheint. Therapie: Resectio ventriculi Billroth II-Goetze, Cholezystektomie. Eröffnung 
des Choledochus, der frei von Steinen. Papille für dickes Bougie durchgängig, T-Drainage 
des Choledochus nach Probeexzision aus der Wand. 

Postoperativer Verlauf nahezu komplikationslos. Nach 31, Wochen Entlassung 
der Pat. mit fast verheilter Operationswunde. 


Makroskopischer Befund: Gallenblase: Sie ist im ganzen verkleinert, in ihrer 
Wand deutlich verdickt mit trabekulärer Hypertrophie. Schleimhaut gerötet, als Inhalt 
schleimige Galle mit zahlreichen Cholesterin-Pigment-Kalksteinen. Choledochuswand 
an Schleimhaut und Wand makroskopisch normal. 

Mikroskopischer Befund: Gallenblase: Die Wand im ganzen verbreitert, in der 
Hauptsache durch Verdickungen der Subserosa und der Muskulatur. Submukosa 
größtenteils durch straffes derbes Bindegewebe ersetzt, imponiert an vielen Stellen ver- 
schmälert, manchmal fast ganz fehlend. An anderen Stellen Papillen stark verbreitert 
und miteinander verwachsen. Schleimhautfalten häufig tief eingesenkt. Subserosa 
bindegewebig umgewandelt, mit weiten, sehr zahlreichen Gefäßen. Sowohl in der Sub- 
serosa wie in dem bindegewebigen Ersatzmaterial der Muskelschicht, ebenso wie in der 
Submukosa, reichlich Rundzelleninfiltration, in der Hauptsache bestehend aus Plasma- 
zellen, jedoch auch untermischt mit Lymphozyten. An zahlreichen Stellen überwiegend 
akute Entzündung, mit Bevorzugung von eosinophilen Leukozyten. 

Choledochus: In seiner Wand nur gering verdickt. Tunica mucosa an einzelnen 
Stellen vielleicht etwas aufgelockert und verbreitert mit geringer Rundzellenvermeh- 
rung. Hin und wieder sind auch Leukozyten vorhanden. In der eigentlichen Tunica 
fibromuscularis keine Zellvermehrung. Lediglich die Schleimdrüsen, soweit dies zu 
beurteilen ist, vermehrt. Elastische Fasern überall in guter Form, meist parallel zur 
Oberfläche verlaufend darstellbar. Außerhalb der eigentlichen Tunica fibromuscularıs 
das Gewebe des Lig. hepatoduodenale teilweise bindegewebig ersetzt, hier weitmaschige 
elastische Faseranordnung. Um die Venen perivaskulär gelagerte Zellinfiltrate, in der 
Hauptsache aus eosinophilen Leukozyten bestehend. 


Fall III. Frau Schü., 45 Jahre. 

Vorgeschichte. Vor 3 Jahren erster Gallensteinanfall, beginnend mit plötzlich 
einsetzenden Schmerzen unter dem rechten Rippenbogen in die Schulter ausstrahlend. 
Nach mehrmaligen Anfällen innerhalb kurzer Zeit 2 Jahre Ruhepause, seit 3 Monaten 
gehäufte Anfälle. Letzter Anfall vor 8 Tagen mit zunehmendem Ikterus und leichter 
Fiebersteigerung. 

Aufnahmebefund:Mittelgroße, gut genährte Pat. Haut und Skleren gelb, sonst 
Kopf-, Hals- und Brustorganeo. B. Abdomen: Reichliches Fettpolster der Bauchdecken, 
in der Gallenblasengegend Druckschmerz und Muskelspannung, Gallenblase nicht 
palpabel, röntgenologisch in der Gallenblase zahlreiche bis kirschkerngroBe facettierte 
Steine nachweisbar. Im Choledochus ebenfalls 2 Steine zu erkennen. Geringe Leuko- 
zytose. Puls- und Temperatursteigerung. Urin: Gallenfarbstoff positiv. 

Operation: In Narkose rechtsseitiger Rippenrandschnitt. Leber den Rippenrand 
um 1—2 Querfinger breit überragend. Gallenblase etwas kleiner als normal, prall 
gefüllt, Wand verdickt. In der Umgebung zahlreiche, nicht mehr ganz frische Ad- 
häsionen zum Choledochus, Duodenum und Magenvorderfläche. Choledochus beinahe 
daumendick. Inzision desselben und Extraktion der beiden röntgenologisch nach- 
gewiesenen IKongremente. Papille nur für dünne Sonde eben durchgängig, läßt sich 
nicht recht dehnen, deshalb Choledochoduodenostomie, Exstirpation der Gallenblase, 
die zahlreiche IXongremente und trübe Galle enthält. l 

Nach anfänglich gutem Verlauf Auftreten einer doppelseitigen Bronchopneumonle, 
der die Pat. nach 8 Tagen erliegt. 

Makroskopisch: Gallenblasenwand verdickt, mit geröteter Schleimhaut. Stellen- 
weise narbige Verziehungen derselben. Das exzidierte Choledochuswandstück makro- 
skopisch kaum verändert. 

Mikroskopisch gleicht der Befund dieses l’alles sowohl an Gallenblase wie auch 
am Choledochus genau dem des Falles II. 
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Fall IV. Frau H., 38 Jahre. 

Vorgeschichte: Vor 10 Jahren der erste Gallensteinanfall. In der ganzen Zeit 
bis heute in längeren oder kürzeren Intervallen immer einmal wieder Anfälle. In 
letzter Zeit Häufung derselben, seit 14 Tagen ist die Pat. ikterisch. 

Befund: MittelgroBe Pat. Skleren und sichtbare Schleimhäute deutlich gelb. 
Bauch: Unter dem rechten Rippenbogen Gallenblase als walzenförmiger Tumor deutlich 
zu tasten, hier auch Muskelspannung und Schmerzhaftigkeit. Geringe Puls- und Tempe- 
ratursteigerung, deutliche Leukozytose. Urin: Gallenfarbstoff positiv. 

Da konservative Therapie versagt, nach 14 Tagen Laparotomie. Nach Eröffnung 
des Bauches Gallenblase als birnförmiges Gebilde prall gefüllt vorliegend. Zahlreiche 
pericholezystische Adhäsionen. Choledochus auf Daumendicke erweitert. Inzision des- 
selben. Als Inhalt in ihm helle Galle und zahlreiche facettierte Steine, ebensolche in 
der Gallenblase. Extraktion der Choledochussteine. Hiernach Papille für dickes Bougie 
durchgängig. Kehrsche T-Drainage, Exstirpation der Gallenblase, Bauchdeckennaht. 

Postoperativer Verlauf komplikationslos. 

Makroskopischer Befund: Gallenblase groß. Im Korpusteil ist eine recht 
deutliche Verdickung der Wand. Im Kollum Rötung der Schleimhaut, Zystikus sowohl 
im valvulären wie im geraden Teil an Wand und Schleimhaut nahezu unverändert. 
Am exzidierten Choledochusstück makroskopisch kaum Veränderungen erkennbar. 

Mikroskopischer Befund: Gallenblase: Im Korpusteil sind sämtliche Wand- 
schichten, abgesehen von der Serosa, stark verbreitert. Schleimhautpapillen stellenweise 
sehr breit, häufig miteinander verwachsen. In der Submukosa recht kräftige Rundzellen 
infiltration, aus Plasmazellen und Lymphozyten bestehend, stellenweise auch mit Leuko- 
zyten untermischt, unter denen Eosinophile überwiegen. Vereinzelte Papillenspitzen ulze- 
riert' Schleimhautfalten tief eingesenkt, Muskulatur, namentlich die innere zirkuläre 
Schicht, stark hypertrophisch. Zwischen den Muskelbündeln sind die gefäßführenden 
Bindegewebssepten häufig recht stark verbreitert mit perivaskulären Rundzellmänteln. 
Ueberall im Bindegewebe reichlich elastische Fasern. An einzelnen Stellen im neu- 
gebildeten Bindegewebe zwischen Submukosa und Muskulatur eine kräftige Neubildung 
von längsgerichteten elastischen Fasern. Hier Entzündung weniger in die Tiefe dringend. 
Tunica fibrosa sehr kräftig ausgebildet. Tunica subserosa sehr breit, fast ganz binde- 
gewebig umgewandelt, mit zahlreichen weiten, Rundzellmäntel tragenden Gefäßen. 
Ueberall aber auch leukozytäre Infiltrate, nur geringe Elastikabildung. Gegen das 
Kollum zu, wo die Dicke der Tunica submucosa abnimmt, ist der Schleimhautprozeß 
geringer ausgebildet. Mit Abnahme der Muskulatur in Richtung Kollum-Zystikus auch 
Verminderung des Entzündungsprozesses in den tieferen Wandschichten, die schließlich 
im glatten Zystikus, wo die Wand fast nur aus straffem, parallel zur Oberfläche ge- 
ordnetem Bindegewebe besteht, so gut wie ganz verschwindet. Hier ist auch Submukosa 
kaum noch vorhanden. Fast keine Entzündung in dieser letzteren mehr nachweisbar. 
Dafür treten hier jetzt elastische Fasern, die die Wand in der Hauptsache in der Längs- 
richtung durchziehen, auf, in der Subserosa des Zystikus reichlich Schleimdrüsenbildung. 

Choledochus: Schleimhaut stellenweise etwas verbreitert durch Auflockerung. 
Hin und wieder an diesen verbreiterten Stellen geringe plasmazelluläre und lympho- 
zytäre Zellansammlung, vereinzelt mit Leukozyten untermischt. In der eigentlichen 
Tunica fibromuscularis kaum etwas von Entzündungen. Lediglich im pericholedochalen 
Gewebe Gefäße recht weit. Um die Venen hin und wieder geringe Zellmäntel, kräftige 
Bindegewebsvermehrung in dieser Schicht mit Neubildung von elastischen Fasern. 
Diese auch in der Tunica fibromuscularis mäßig vermehrt. 


Fall V. Herr St., 48 Jahre. 

Vorgeschichte. Vor 14 Jahren zum 1. Mal Schmerzanfall in der rechten Ober- 
bauchgegend mit Fieber, Schüttelfrost und Gelbsucht. Damals nach einer Kur in Bad 
Mergentheim Besserung. 3 Jahre später erneut Beschwerden von seiten der Gallenblase, 
Wiederholung der Anfälle immer häufiger in den nächsten Jahren. Vom März 32 ab sehr 
häufig Schüttelfröste, einhergehend mit Gelbsucht. 

Befund: Mann in mäßigem Allgemeinzustand. Skleren und Hautfarbe gelb. Kopf 
und Brustorgane o B. Bauch: In der Gallenblasengegend ausgesprochener Druck- 
schmerz, Leber vergrößert, Milz dagegen nicht. Deutliche Leukozytose, subfebrile 
Temperaturen. Im Urin Gallenfarbstoff deutlich nachweisbar. Operation: Rechtsseitiger 
Rippenrandschnitt. Gallenblase mit den umliegenden Organen verwachsen. Freilegung 
derselben. Sie ist kirsch- bis pflaumengroß und umschließt einen Stein. Wand derb. 
Ductus choledochus auf Daumendicke erweitert, Eröffnung desselben. Wand erscheint 
leicht verdickt, als Inhalt finden sich wieder in «denselben neben zahlreichen kleinen 
facettierten Steinen 4—5 kirschgroße. Entfernung derselben bis auf einen, der in der 
Papille eingeklemmt ist. Wegen des schlechten Zustandes des Pat. wird von einer 
Cholezystektomie Abstand genommen und nach Exzision eines Teiles der Choledochus- 
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wand eine Choledochusduodenostomie angelegt. Drainage und Tamponade des Opera- 
tionsfeldes. Choledochusgalle triibe, bakteriologisch mit Colibazillen infiziert. 

Postoperativer Verlauf komplikationslos. Nach 34, Wochen Wunden (der Naht) 
verheilt, Ikterus abgeklungen, Fieber verschwunden. 

Mikroskopisch: Gallenblase: Sie konnte nicht untersucht werden, da sie aa 
Ort und Stelle gelassen wurde. 

Choledochus: Die ganze Wand erscheint um das 2—3fache verdickt, Schleimhaut 
aufgelockert, mit zahlreichen Rundzelleneinlagen, denen aber auch Leukozyten bei- 
gemischt sind. Tunica fibromuscularis nur um geringes verdickt. In derselben zahl- 
reiche, zum Teil erweiterte Drüsenausführungsgänge. Einer derselben trägt lediglich 
noch einzelne Epithelien. In seinem Lumen Gallepigmentablagerungen und Cholesterin- 
kristalle. Dieser erweiterte Drüsengang von straffem Bindegewebe umscheidet. In 
demselben geringe akute Entzündung. Im allgemeinen in der Tunica fibromusculans 
keine Entzündung, abgesehen von geringen Rundzellenvermehrungen um die Schleim- 
drüsenausführungsgänge. Elastische Fasern in dieser Schicht deutlich vermehrt, zum Teil 


Abb. 1. Ausschnitt aus Choledochuswand des Falles V (Elastikafärbung); a verdickte 
Schleimhaut mit zum Teil chronischer, zum Teil akuter Entzündung, b Tunica fibro- 
muscularis, ¢ bindegewebig umgewandeltes pericholedochales Gewebe. 


verdickt. Das pericholedochale Gewebe, das normalerweise aus lockerem Binde- und 
Fettgewebe besteht, fast ganz bindegewebig umgewandelt. Hierin zahlreiche in der 
Hauptsache längsgerichtete elastische Fasern. Diese Schicht etwa 2mal so dick wie 
die eigentliche Tunica fibromuscularis, hier Gefäße recht weit mit vereinzelten Rund- 
zellenmänteln (Abb. 1). 


Fall VI Herr Th., 53. Jahre alt. 

Vorgeschichte. Bereits im Jahre 23 erster typischer Gallensteinanfall. Bis 
Dezember 31 in kürzeren oder längeren Zeiträumen immer wieder erneute Anfälle. 
Damals nach 8tagigem schmerzhaften Anfall Auftreten von Gelbsucht und Fieber, die 
nach einigen Wochen wieder verschwunden waren. Seit Ende April 32 erneute Anfälle 
mit Schüttelfrost, Fieber und Ikterus. Anfang Mai deswegen Kliniksaufnahme. 


Befund: Mittelgroßer, mittelmäßig ernährter Mann, Haut und sichtbare Schleim- 
haute intensiv gelb. Kopf und Hals keine Besonderheiten. Brust: Herzgrenzen nac 
rechts und links verbreitert, über der Mitralis Herztöne unrein. Lungen: Auf beiden 
Unterlappen Stauungskatarrh. Bauch: Mäßiges Fettpolster der Bauchdecken, Gallen- 
blasengegend druckschmerzhaft; Leber, Milz anscheinend nicht vergrößert. Temperatur 


abends zwischen 38—40°, deutliche Leukozytose, im Urin Gallenfarbstoff positiv. 
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Operation: In Narkose Rippenrandschnitt, in der Gallenblasengegend zum Teil 
recht derbe Adhäsionen, Gallenblase klein mit geschrumpfter Wand, enthält zahlreiche 
IXonkremente. Choledochus erweitert, ebenfalls mit reichlichem Steininhalt. Eröffnung 
des Choledochus. Extraktion der Steine, Choledochuswand erscheint nicht verdickt, 
wohl die Schleimhaut gerötet. 

Therapie: Choledochusdrainage, Cholezystektomie. Am nächsten Tag bietet der 
Kranke das Bild einer linksseitigen Apoplexie, am übernächsten Tage Exitus letalis. 

Obduktion (im hiesigen Pathologischen Institut, Direktor Prof. Dr. Kirch, 
Obduzent Dr. Buchaly, Institutssektion 116/32). Sie ergab eine Endocarditis ulcerosa 
mit infektiöser Embolie ins Gehirn. Hirnabszeß, eitrige Meningitis. 

Mikroskopischer Befund: Gallenblase: Wand in allen Schichten stark ver- 
dickt. Schleimhautpapillen verbreitert, zum Teil miteinander verwachsen, häufig derart, 
daß die Innenfläche nur noch eine gerade Linie bildet. Vielfach Schleimhautulzerationen, 
viele Schleimhautkrypten tief eingesenkt, stellenweise bis durch die innere Ringmuskel- 
schicht reichend. Ueberall in der Schleimhaut stark chronische Entzündung, hin und 
wieder auch Stellen, die mehr Leukozyten enthalten. Muskulatur stark hypertrophisch, 
häufig durch Bindegewebe ersetzt. In den die Muskulatur durchziehenden Bindegewebs- 
septen überall chronische Entzündung mit sehr weiten Gefäßen. Subserosa zum großen 
Teil bindegewebig ersetzt, chronisch entzündet. In allen Schichten erweiterte Lusch- 
kasche Gänge mit chronischer Entzündung in der Umgebung. 

Choledochus: Dieser konnte, da es sich um frisches Leichenmaterial handelte, in 
ganzer Länge untersucht werden. Er ist in seiner eigentlichen Wand nicht verdickt. 
Hin und wieder Schleimhaut etwas verbreitert mit geringer chronischer, zum Teil auch 
akuter Entzündung. Tunica fibromuscularis im allgemeinen frei von Entzündung. Das 
pericholedochale Gewebe stark bindegewebig umgewandelt mit Neubildung von 
elastischen Fasern. Hier vereinzelt um die Gefäße Leukozyteninfiltrate. Dort, wo das 
Drain gelegen hat, Schleimhaut ulzeriert, in der Umgebung dichte leukozytäre In- 
filtrationen. An der Stelle, wo dieses Drain durch die Choledochuswand geführt war, 
findet sich ebenfalls eine eitrige Einschmelzung in der Choledochuswand auf kurze 
Strecke. Von hier aus nach peripherwärts zu beiden Seiten weiterziehend fischzugartig 
zwischen den Bindegewebsfasern Ausbreitung der akuten Entzündung in nächster Un- 
gebung. Hier die Bindegewebsfasern um ein geringes auseinandergedrängt. In der 
Nähe der Papillen um die Choledochusschleimdrüsen hin und wieder geringe Entzündung 
teils mehr akuten, teils mehr chronischen Charakters. Hier ist auch die breitere Schleim- 
haut mehr von der Entzündung betroffen. 


Fassen wir zusammen, so ergibt sich folgendes: An Hand von 6 ein- 
schlägigen operierten Fällen beim Gallensteinleiden, bei denen Gallenblasen 
und Cholesochuswandteile vergleichsweise histologisch untersucht werden 
konnten, wurde festgestellt, daß, obschon Fieber und Ikterus in der Anamnese 
und zum Teil auch Steinbefunde im Choledochus auf eine jahrelange Mit- 
beteiligung der großen Gallengänge beim entzündlichen Gallensteinleiden hin- 
deuteten, die Choledochuswand in einem viel geringeren Grade an dem Ent- 
zündungsprozeß teilnimmt als die Gallenblasenwand. Während dieser im all- 
gemeinen bald sämtliche Wandschichten der Gallenblase befällt, bleibt er, ob 
bei Anwesenheit von Steinen im großen Gallengang oder nicht, hier meist auf 
die Submukosa und das pericholedochale Gewebe beschränkt, während die 
eigentliche Tunica fibromuscularis der Choledochuswand fast immer frei von 
Entziindung bleibt. In den 4 Fallen, in denen sich Steine im Choledochus 
vorfanden, wurde eine deutliche Verdickung der Choledochuswand gefunden 
einmal durch Vermehrung der elastischen Elemente in der Tunica fibro- 
muscularis, in der Hauptsache aber dadurch, daß das pericholedochale Gewebe 
(Lig. hepato duodenale) kräftig bindegewebig umgewandelt wird und verdickt 
ist und hier reichlich elastische Elemente eingelagert sind. Dabei ist eine 
gewisse Abhängigkeit dieser Verdickung von der Dauer der Gallengangs- 
mitbeteiligung beim entzündlichen Steinleiden und der Menge des Steininhaltes 
nicht zu verkennen, und zwar insofern, als, je länger der Prozeß im Gallengang 
sich abgespielt hat und je größer das Passagehindernis in diesem ist, die Wand- 
verdickung desselben um so stärker wird. Diese nunmehr auch in der mensch- 
lichen Pathologie erhobenen Befunde betreffs der unterschiedlichen Mit- 
beteiligung der verschiedenen Gallengangsteile bei entzündlichen Erkrankungen 
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der Gallenwege stützen gut meine schon oben mitgeteilten tierexperimentellen 
Erfahrungen. Auch in diesen Experimenten spielt sich der Entzündung- 
prozeß in der Hauptsache an der Choledochusschleimhaut ab, während ball 
an der Gallenblase sämtliche Wandteile an der Entzündung teilnehmen. 
Woraus erklärt sich nun dies unterschiedliche Verhalten der einzelnen 
Gallengangsteile gegenüber dem Infekt? In meinen früheren Untersuchungen 
und Arbeiten habe ich stets darauf hingewiesen, daß es wohl in der Haupt- 
sache neben der verschiedenen Funktion von Gallenblase und großen Gallen- 
gängen — erstere hat eine resorbierende, letztere hat eine mehr sezernierende 
Funktion — der verschiedene anatomische Wandaufbau der einzelnen Gallen- 
wegsteile ist, der hierfür verantwortlich gemacht werden muß. Nach Aschoff 
sitzt beim Menschen die lockere breite Submukosa der Gallenblasenwand der 
Muskularis auf. Auf diese folgt weiter nach außen die straffe gefäßführende 


Abb. 2. Ausschnitt aus Gallenblasenkorpuswand mit chronisch-produktiver Entzündung 
mit akutem Schub (H.-E.-Färbung). 


Tunica fibrosa, die hinwiederum von der Serosa durch die lockere Subserosa 
getrennt ist. Abgesehen von der Tunica fibrosa und serosa sind elastische 
Fasern in den anderen Wandschichten der Gallenblase in nennenswerter Anzahl 
und Stärke in Fundus und Korpusteil nieht vorhanden. Anders liegen die 
Verhältnisse in der Choledochuswand. Diese ist aufgebaut aus der Schleimhaut 
mit nur ganz schmaler Submukosa. Es folgt ihr weiter nach außen als Haupt- 
bestandteil der Wand die Tunica fibromuseularis, die aus einem sehr straffen. 
an elastischen Fasern sehr reichen Bindegewebe besteht, in dem nur hin und 
wieder vereinzelte Muskelbündel eingestreut liegen, abgesehen vom Sphincter 
Oddi. Die Bindegewebszüge und die Lagerung der elastischen Fasern ist m 
der Hauptsache parallel zur Schleimhautoberfläche, jedoch finden finden sich 
auch in aber weit geringerer Menge zirkulär angeordnete elastische Faser- 
bündel. Kine Zwischenstellung im Wandaufbau zwischen den beiden Extremen 
an Gallenblase und Choledochus nehmen das Kollum und der valvulare 
Zystikus insofern ein, als die anatomischen Verhältnisse mit Abnahme der 
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Muskulatur über Kollum und Zystikus langsam denen des Choledochus sich 
nähern. Schon am Uebergang zwischen Kollum und Zystikus werden diese Ver- 


hältnisse häufig recht 
klar, als die Zystikus- 
wand in der Hauptsache 
bindegewebig erscheint. 
Gleichzeitig hiermit er- 
kennt man auch unter 
der Schleimhaut schon 
deutlich die zum großen 
Teil parallele Lagerung 
der elastischen Fasern. 
Daß diese anatomischen 
Verhältnisse den Ent- 
zündungsablauf zu þe- 
einflussen vermögen, 
sollen folgende Abbil- 
dungen zeigen, die von 
einer 50jährigen Pa- 
tientin mit chronischer 
und akuterCholezystitis 
stammen (Abb. 2, 3, 
4, 5). Die Gallenblase 
weist eine enorme Ver- 
diekung sämtlicher 
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Abb. 3. Schnitt aus dem zu Abb. 2 gehörigen Zystikus 
(H.-E.-Färbung). Stellenweise nur ganz geringe Schleim- 


hautentzündung. 


Wandteile mit chronischer und akuter Entzündung auf. Diese wird im Kollum- 
teil immer geringer und bleibt im Zystikusteil — der Zystikus war durch- 


gängig — lediglich auf die 
macht also die Entzündung 
noch in der Schleimhaut 
vor der darunter liegenden 
straffenBindegewebsbarriere 
halt. Es ist leicht verständ- 
lich, daß in einem straffen 
Bindegewebe, das zudem 
noch wenig gefäßreich ist, 
eine Entzündung sich nicht 
so leicht entwickeln kann, 
wie in einem lockeren und 
gefäßreichen Bindegewebe. 
Für die reaktive Ent- 
zündung beim Karzinom 
ist bekannt, daß sie da am 
stärksten ausgebildet ist, 
wo sich das Karzinom in 
lockeres Bindegewebe 
Submukosa und Subkutis — 
entwickelt. Auch an der 
Gallenblasenwand ist dies 
deutlich bei der Entzündung 
zu erkennen. Die Haupt- 
entzündungsprozesse spielen 
sich zunächst wenigstens 
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Schleimhaut beschränkt. In diesem letzten Teil 


Abb. 4. Elastikafärbung zu Abb. 2. In Submukosa 
und auch in der Muskulatur fast völliges Fehlen der 
elastischen Fasern. 
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hier in der lockeren submukösen und subserösen Schicht ab. Wenn man 
von diesem Gesichtspunkte aus den Entzündungsablauf am Choledochus 
betrachtet, so ist es einleuchtend, daß eine Entzündung im straffen Gewebe 
der Tunica fibromuscularis nur wenig Raum greifen kann. Das beweisen 
sehr schön die mikroskopischen Befunde des 6. Falles, der im Zustand 
der fieberhaften Cholangitis operiert wurde. Während hier im allgemeinen 
die Entzündung auf die Choledochusschleimhaut beschränkt bleibt und an 
der Tunica fibromuscularis haltmacht, finden sich am frischen Sektions- 
material des Choledochus an der Stelle, an der das T-Drain gelegen hat, 
folgende Veränderung vor: Dort wo der kurze, in den Choledochus eingelegte 
Schenkel des T-Drains auf die Schleimhaut gedrückt hat, eine Nekrose mit 
eitriger Einschmelzung von Schleimhaut und innerster Schicht der Tunica 
fibromuscularis, an der Eröffnungsstelle der Cholesochuswand, an der der 


lange Schenkel des T-Drains nach außen geführt wurde, eine aknte eitrige 
Entzündung sämtlicher Chole- 


dochuswandschichten und von 
da aus seitwärts zwischen die 
Bindegewebsbündel der Tuniea 
fibromuseularis _ eindringend. 
eine geringgradige, aber deut- 
liche leukozytäre Infiltration 
auf kurze Strecke. Hierdurch 
erscheinen die einzelnen Binde- 
gewebsbiindel etwas ausein- 
andergedrängt. Es kann also 
die Infektion durch die Chole- 
dochusöffnung hindurch und 
von dieser aus seitwärts in die 
Tunica fibromuseularis em- 
dringen. Auf diese Weise ist 
dann die Möglichkeit gegeben, 
daß sich der Prozeß weiter 
ae an a a a= der Choledochuswand seitwärts 
gan SE TZ ` "Bes ausbreiten kann, während bel 


unverletztem Choledochus a 
er 


Abb. 5. Elastikafarbung zu Abb. 3. Deutlich- į ; s 
werden der elastischen Fasern dicht unter der der Schleimhautseite aus 
Schleimhaut. Infekt nur eine oberflächliehe 


| Schleimhautentzündung zu er 
zeugen scheint. Je nach Virulenz der Bakterien und Abwehrleistung des 
menschlichen Körpers kann dann unter Umständen in ersterem Falle der 
Prozeß weitergehen, eventuell größere Wandteile eitrig einschmelzen und $0, 
nachdem es zur narbigen Ausheilung gekommen ist, hieraus die postoperative 
narbige Gangstenose resultieren. Es ist deswegen für den Chirurgen daraus die 
Folgerung zu ziehen, 1. ein möglichst dünnes T-Drain einzulegen, oder, We 
wir es an unserer Klinik üben, den kurzen Schenkel rinnenförmig zu gestalten, 
damit das Drain nach Möglichkeit nicht auf die Choledochuswand drückt und 
2. den Choledochus nur in den wirklich notwendigen Fällen zu eröffnen. 

Dadurch, daß die Entzündung am unverletzten Choledochus 1m all- 
gemeinen sich an der Schleimhaut abspielt, erklärt es sich wohl auch, dab so 
gut wie nie primäre entzündliche Choledochusstenosen gefunden werden. 
Selbst wenn durch den Infekt ein Schleimhautulkus entsteht, wird das um- 
gebende Gewebe den Defekt der Schleimhaut nach Abklingen der Entzündung: 
da die Submukosa nur eine geringe Tiefe aufweist, gut und vollkommen ats- 


gleichen können, so daß größere Narbenverziehungen ausbleiben. Ganz im 
Gegensatz dazu stehen die Befunde bei entzündeten Gallenblasen. Hier greift 
meist die Infektion sofort auf sämtliche Wandteile über, deren Gewebe, wenn 
es zu eitrigen Einschmelzungen kommt, nachher durch schrumpfendes Narben- 
gewebe ersetzt wird. Es resultiert daraus dann häufig die sogenannte Schrumpf- 
gallenblase. 

Die Anwesenheit von Steinen mit Vorhandensein von Infektion im Chole- 
dochus allein genügt nun u. A. nach noch nicht, um Choledochuswanddruck- 
geschwüre im allgemeinen zu erzeugen. Lediglich an der Papille liegen die 
Verhältnisse anders. Durch den dauernden Gallensekretionsdruck können hier 
die Steine, da häufig eine Passage der durch den Sphincter Oddi umschlossenen 
Papillenöffnung wegen der Steingröße nicht möglich ist, gegen die Chole- 
dochuswand angepreßt und in dieser Lage festgehalten werden. Hierdurch 
entwickelt sich natürlich sehr leicht, namentlich dann, wenn ein Infekt hinzu- 
kommt, ein Druckgeschwür, das nach Abklingen des Infektes narbig ausheilt 
und zu Choledochusstenose in der Papillengegend Anlaß gibt. Auf diese Weise 
erklärt sich die bei Choledochussteinen häufig vorkommende primäre Chole- 
dochusstenose an der Papille wohl am besten. 

Eines bedingt aber mit Sicherbeit die Anwesenheit von Steinen im Chole- 
dochus, wie meine Untersuchungen gezeigt haben, nämlich eine Hypertrophie 
von dessen Wand. Sie ist sicher als Arbeitshypertrophie, ähnlich wie die bei 
gewissen Stauungszustäinden am Herzen vorkommende, aufzufassen. Der 
Choledochus sucht das Passagehindernis eventuell mit Hilfe der Gallenblase 
durch vermehrte Arbeitsleistung zu beseitigen. Nach vorhergehender Er- 
weiterung des Gallenganges kommt es zur Verdickung der Choledochuswand, 
die in der Hauptsache durch Bindegewebsvermehrung bedingt ist, einmal in 
der Tunica fibromuscularis, ein andermal aber im pericholedochalen Gewebe, 
und zwar insofern als dieses, das normalerweise sehr locker und reichlich mit 
Fettgewebe durchsetzt ist, in straffes Bingedewebe umgewandelt wird. Gleich- 
zeitig mit der Bindegewebsentwicklung werden dann noch scheinbar zahlreiche 
elastische Fasern neu gebildet. Auch in der verdickten Tunica fibromuscularis 
kommt es zur Vermehrung der elastischen Elemente. Vielleicht spielen bei der 
Bindegewebsumwandlung des pericholedochalen Gewebes entzündliche Pro- 
zesse eine Rolle, da ich in meinen Präparaten fast stets gleichzeitig mit einer 
akuten oder chronischen Entzündung in der Gallenblasenwand auch hier im 
pericholedochalen Gewebe geringe Entzündungsprozesse sich abspielen sah. 
Anscheinend verlaufen hier in diesem pericholedochalen Gewebe neben den 
Nerven und Gefäßen die Lymphbahnen, die bei Erkrankung der Gallenblase 
die Abbauprodukte oder die Entzündung selbst weitertragen, eventuell bis 
zum Pankreaskopf. Diese histologischen Befunde stimmen auch gut überein 
mit klinischen Beobachtungen bei entzündlichen Erkrankungen der Gallen- 
blase. So gut wie immer kann man während der Operation dann am Zystikus 
eine geschwollene Drüse, häufig solche am Pankreaskopf, der des öfteren selbst 
ödematös geschwollen ist, erkennen. Es ist also wohl möglich, daß die Ent- 
zündung beim Gallenleiden durch die pericholedochalen Lymphwege von der 
Gallenblase auf das Pankreas übergeleitet wird. 

Es ist nun vielleicht nach diesen Ausführungen nicht müßig, die Reaktion 
der Gallenblasen- und Choledochuswand auf andere als Infektionschäden zu 
betrachten. In den Kreis meiner Ausführungen möchte ich hier die Pankreas- 
fermentschäden an den Gallenwegen stellen. Durch Untersuchungen von 
Bundschuh, Ruppaner und mir ist erwiesen, daß der Pankreassaft, wenn 
er ın die Gallenwege gelangt ist, unter besonderen Bedingungen an der Gallen- 
blasenwand eine Verdauungsnekrose erzeugen kann, und zwar in der Form, 
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daß das bindegewebige Gerüst der Gallenblase zunächst wenigstens im ganzen 
erhalten bleibt, ohne daß es zur Perforation kommt. Im histologischen Schnitt 
der erkrankten Gallenblase erkennt man dann ein Kernloswerden sämtlicher 
Wandteile. Durch diese mikroskopisch nachweisbare Veränderung an der 
Gallenblasenwand ist es der in der Gallenblase enthaltenen Galle möglich, die 
äußerlich scheinbar intakte Wand zu passieren und in die Bauchhöhle zu ge- 
langen und so das Krankheitsbild der sogenannten perforationslosen Gallen- 
peritonitis zu erzeugen. | 

In einer früheren Arbeit (Dtsch. Z. Chir. 237) habe ich in Tierexperimenten 
zu ergründen versucht, ob der in die Gallenwege eingeströmte Pankreassalt 
allein schon in der Lage ist, die Gallenwegswände anzudauen, oder ob dazu 
noch begünstigende Momente hinzutreten müssen, zumal normalerweise bein 
Menschen die Einstrommöglichkeit des Bauchspeichelsekretes in die Gallenwege 
bei gemeinsamen Mündungsverhältnissen von Ductus pancreaticus und Duetus 
choledochus erwiesen schien, als Harms in tierexperimentellen Untersuchungen 
zeigen konnte, daß kurze Zeit nach der Verdauung der Sekretionsdruck des 
Pankreassaftes den der Galle überwog. Es wäre also dann, wenn gemeinsame 
Mündungsverhältnisse der beiden Gangsvsteme in Form eines Divertikulums 
Vateri bei einem Menschen vorhanden sind. was doch, wie Untersuchungen 
von Schmieden und Sebening ergeben haben, ziemlich häufig der Fall ist, 
sehr oft die Einstrommöglichkeit des Pankreassaftes in die Gallenwege gegeben. 
Wie selten findet man aber dagegen Pankreasfermentschäden an den Gallen- 
wegen und eine perforationslose Gallenperitonitis. In meinen Tierversuchen 
glaube ich nun den Nachweis geführt zu haben, dab steriler, aktiver Pankreas- 
saft die Gallenwegswände noch nicht schädigt, sondern daß die Verdauung der 
Gallenblasenwand erst dann einsetzt, wenn eine Schädigung des Gallenblasen- 
gewebes gleichzeitig einhergeht. Die Schädigung des Gewebes wurde in diesen 
Experimenten dadurch erzeugt, daß gleichzeitig mit dem Pankreassaltextrakt 
eine Bakterienkultur injiziert wurde. Erst dann gelang es, wenn eine Stauung 
im Gallensystem hinzukam, eine Verdauungsnekrose der Gallenblasenwand mit 
folgender perforationsloser Gallenperitonitis zu erzeugen. Gleichzeitig konnte 
auch festgestellt werden, daß die Choledochuswand nur in einem geringen 
Grade angedaut wurde. 

Diese Befunde der Tierexperimente stimmten überein mit einem klinischen 
Fall, der bereits von mir veröffentlicht ist (Arch. klin. Chir. 168), und der hier, 
da er sehr schön meine eben genannten Befunde über die Auswirkungen der 
Infektionsschäden in verschiedener Weise an Gallenblase, Ductus cysticus un 
Ductus choledochus stützt und zeigt, wie auch der Pankreassalt die ver 
schiedenen Teile des galleleitenden Systems in ähnlicher Weise wie die IM 
fektion angreift, kurz in dieser Beziehung beleuchtet werden soll. | 

Bei dem betreffenden Patienten handelt es sich um einen 7öjährıgen 
Mann, der 24 Stunden vor der Klinikaufnahme akut mit Schmerzen im rechten 
Oberbauch erkrankt war und bei der Aufnahme die Symptome einer dittusen 
Peritonitis trug. Die Operation förderte neben einem großen Gallenergub M 
der Bauchhöhle Fettgewebsnekrosen in der Gallenblasenumgebung zutage. Die 
Gallenblase war leicht vergrößert, Serosa stumpf und nicht mehr spiegelnd. 
Eine Perforation nirgends zu erkennen. Exstirpation der Gallenblase, lod 
22 Stunden später an Peritonitis und Herzschwäche. 

Mikroskopische Untersuchung: Gallenblase: Ein großer Teil der Wand voll 
kommen kernlos, läßt in seiner Struktur lediglich noch Bindegewebsgerippe erkennen: 
Leuko und lymphozytare Zellreaktionen an diesen Stellen vollkommen fehlend. In gen 
so veränderten Teilen der Wand — die Schädigung betrifft alle Wandschichten von der 
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Serosa bis zur Schleimhaut gleichmäßig neben Blutpigment reichlich Gallet, 
in Form von Schollen und Bröckeln. Gefäße in diesem Wandteil nicht mehr zu erkennt" 


ee. va 


Elastische Fasern bis auf wenige zugrunde gegangen. Eine eigentliche Perforation auch 
mikroskopisch nicht nachweisbar. Prozeß nimmt fast die ganze Korpuswand ein, Kollum 
hieran nicht beteiligt. Dafür in der ödematösen Submukosa leuko- und Iymphozytäre 
Zellinfiltrate, über denen das Schleimhautepithel manchmal fehlt. Hier im Schnitt fast 
immer Bakterien in Form von gramnegativen Stäbchen nachweisbar. 

In der Subserosa an manchen Stellen typische Fettgewebs- 
nekrosen mit zellulärem Hof, wodurch zum 1. Mal mit Sicherheit 
der Pankreasfermentschaden an den Gallenwegswänden fest- 
gestellt werden konnte. Es ergibt sich also, daß sich an einzelnen Stellen 
der Gallenblasenwand eine bakteriell bedingte Cholezystitis vorfindet, die 
dafür verantwortlich gemacht wird, daß der in die Gallenblase gelangte Pan- 
kreassaft in der Lage ist, deren Wand anzudauen. Vollkommen frei von Ver- 
dauungsschäden sind Ductus eysticus und Ductus choledochus, die, um sie 
frisch zu erhalten, unmittelbar nach dem Tode entnommen wurden, in ihren 
Wänden auch bei histologischer Untersuchung. 

Man erkennt also auch hier wieder, daß am meisten verdaut ist der 
Korpusteil der Gallenblase, viel weniger der Kollumteil und überhaupt nicht 
der Zystikus und der Choledochus in ihren Wänden, welch beide letzteren 
infolge ihres resistenteren anatomischen Aufbaues eher in der Lage sind, genau 
wie beim Infektionsschaden auch den Pankreasfermentschaden abzuwehren. 


Zusammenfassung 


An einem größeren Material werden vergleichende anatomisch-patho- 
logische Untersuchungen angestellt über die bei bakterieller Infektion und 
beim Pankreasfermentschaden auftretenden Veränderungen an Gallenblasen-, 
Zystikus- und Choledochuswand. Es ergibt sich 

1. daß Zystikus- und Choledochuswand im allgemeinen viel widerstands- 
fähiger gegen eine bakterielle Infektion sind als die Gallenblase. Beim Chole- 
dochus bleibt die Entzündung im allgemeinen auf die Schleimhaut beschränkt, 
wohingegen die Gallenblasenwand schon sehr bald in ihren sämtlichen Wand- 
teilen von der Entzündung ergriffen wird. 

2. Beim Vorhandensein von Steinen im Choledochus antwortet dessen 
Wand mit einer Hypertrophie, die in der Hauptsache dadurch zustande kommt, 
daß das pericholedochale Gewebe, das normalerweise sehr locker ist, sich ver- 
dickt und in straffes, mit reichlichen elastischen Fasern versehenes Binde- 
gewebe umgewandelt wird. In einem geringeren Maße nimmt auch die Tunica 
fibromuscularis an der Hypertrophie teil. 

3. Auch gegen das Pankreasferment erweisen sich Zystikus und Chole- 
dochus resistenter als die Gallenblasenwand. 

4. Dieses unterschiedliche Verhalten. der Wände von Gallenblase, Ductus 
cysticus und Ductus choledochus wird auf ihren verschiedenen anatomischen 
Aufbau zurückgeführt, insofern als der gerade Teil des Ductus cysticus und 
der Ductus choledochus in der Hauptsache aus straffem Bindegewebe auf- 
gebaut sind, das eine Entzündung nicht so leicht Raum greifen läßt, im Gegen- 
satz zur Gallenblase, deren lockere Submukosa und Subserosa der Ausbreitung 
der bakteriellen Entzündung in diesen Wandteilen Vorschub leistet. 
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Ueber die Pathohistologie der Tränendrüsen in Abhängigkeit 
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In den letzten Jahren wurden am Erlanger Pathologischen Institut die 
großen Mundspeicheldrüsen einer systematischen histologischen Serienunter- 
suchung unterzogen, und zwar im Hinblick darauf, inwieweit diese Drüsen 
sich an Altersveränderungen und Allgemeinerkrankungen des Organismus mit- 
beteiligen, insbesondere an den septischen und pyämischen Allgemeinerkran- 
kungen (Grüneberg), an Arterio- und Arteriolosklerose (Göricke); weiterhin 
beschäftigte sich Thea Schmidt mit der Frage des Vorkommens von eisen- 
freiem braunen Pigment (Abnutzungspigment), und Belgrad untersuchte 
die großen Mundspeicheldriisen auf Glykogenablagerung. Das Verhalten bei 
hämatogener Farbstoff und Bakterienzufuhr zeigte Kunstmann. Arbeiten 
mit weiteren Fragestellungen sind im Gange. Zum Teil hat Kirch über das 
Ergebnis dieser Untersuchungen auf der Pathologentagung 1931 in München 
berichtet. 

Es lag nun nahe, auch die Tränendrüsen in den Bereich dieser Unter- 
suchungen einzureihen. Aehneln doch die Tränendrüsen einerseits in ihrem 
histologischen Aufbau den Speicheldrüsen, besonders der Parotis, anderer- 
seits beteiligen sie sich auch häufiger an den systematisierten Erkrankungen der 
Speicheldrüsen. Erinnert sei hier nur an den Symptomenkomplex der Mikulicz- 
schen Krankheit. 

Bei Durchsicht der mir zugiingigen Literatur konnte ich feststellen, dab 
wohl über die einzelnen Krankheitsbilder der Tränendrüsen pathologisch- 
anatomische Befunde vorliegen. die meist an operativem Material gewonnen 
wurden, daß aber größere. umlassende Untersuchungsreihen an Sektions- 
material noch ausstehen. Insbesondere ist die Frage, die wir bei den Speichel- 
drüsen bereits ventiliert haben, inwieweit sich Alter und Allgemeinerkrankungen 
des Körpers auf die Tränendrüsen auswirken, in dieser Form noch nieht be 
arbeitet. 

Auf Anregung von Herrn Professor Kirch hatte bereits Herr Dr. Riedel 
während seiner Assistentenzeit am hiesigen Institut mit der histologischen 
Verarbeitung von ca. 40 Tränendrüsen begonnen. Da sich bei einer Zusammen- 
stellung von Riedels Befunden zeigte, daß diese Zahl weitaus zu gering war, 
um irgendwelche Schlüsse zuzulassen, führte ich die Untersuchungen fort und 
erweiterte das Material auf insgesamt 114 verwertbare Fälle, d. h. es wurden 
von 114 Leichen die großen Tränendrüsen entnommen und in verschiedener 
Richtung histologisch verarbeitet‘). Berücksichtigt wurden nur die großen 
Tränendrüsen des Auges (Glandulae lacrimales superiores), da diese geschlossene 
Drüsenkörper darstellen und somit leicht der Leiche zu entnehmen sind. Dem- 
gegenüber ist die kleine Tränendrüse (Glandula lacrimalis inferior) ihrer Lage 
und Form nach schwieriger vollständig darzustellen, da deren Driisenlappehen 
nicht zu einem einheitlichen Organ zusammengefaßt sind. 

1) Meinem früheren Lehrer, Herrn Obermedizinalrat Dr. Ch. Thorel, Vorstand des 
Pathol. Instituts Nürnberg. darf ich an dieser Stelle für das freundliche Entgegen 
kommen bei der Materialeammlung ergebenst danken. 
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Die Entnahme der großen oberen Tränendrüsen geschah jeweils durch möglichst 
weit laterale Eröffnung des Daches der Orbita von der Schädelbasis aus. Es läßt sich 
dann der Drüsenkörper leicht stumpf auslösen. Meist erhielt man so einen von einer 
dünnen Kapsel umschlossenen Körper von etwa Doppelbohnengröße. Man muß bei 
der Präparation darauf achten, die dünne Bindegewebskapsel intakt zu erhalten, 
um mit Sicherheit auch den ganzen Drüsenkörper der histologischen Untersuchung 
zuführen zu können. Nur dann lassen sich Anhaltspunkte über Größe und Anord- 
nung der Läppchen sowie über die häufig nicht unbeträchtliche Fettdurchwachsung 
gewinnen. 

Die auf diese Weise entnommenen Drüsen wurden entweder nach Formolfixierung 
mit der Gefriermethode (60mal) oder erst nach Einbettung in Paraffin (39mal) oder 
Zelloidin (15mal) histo-technisch verarbeitet. Letztere 54 Drüsenpaare wurden in Alk. 
abs. fixiert, der gleich am ersten Tage nach 2, 6 und 24 Std. erneuert wurde, um frag- 
liche Glykogenablagerungen darstellen zu können. 

An Färbemethoden bzw. Reaktionen wurden bei allen Tränendrüsen ausgeführt: 
Die Hämalaun-Eosinfärbung, die Elektivfärbung des Bindegewebes nach van Gieson 
bzw. Benda, sowie die Eisenreaktion. Bei den formolfixierten Organen wurde stets 
die Fettfärbung mit Sudan III vorgenommen. Beim alkoholfixierten Material wurde 
in allen Fällen die Darstellung des Glykogens mit Bestschem Karmin versucht. In be- 
sonderen Fällen wurde am Gefriermaterial die Oxydasereaktion durchgeführt, weiterhin 
erwies sich häufiger die Elastikafärbung nach Weigert und die Plasmazellfarbung 
nach Unna-Pappenheim erforderlich. 

Von allen Fällen wurden, unabhängig von der Kenntnis allgemeiner und klinischer 
Daten, genaue histologische Protokolle angefertigt, und später in Form einer Tabelle 
zusammengefaßt, welche einerseits die Fettdurchwachsung und Größe der Epithel- 
formationen sowie den Zustand des Epithels und des Bindegewebes, die Menge und Art 
der kleinzelligen Infiltrate und das Verhalten der Gefäße berücksichtigte, und anderer- 
seits diese histologischen Befunde mit dem Lebensalter, dem Geschlecht, dem Haupt- 
leiden, der Todesursache und dem Allgemeinzustand in Vergleich setzte. 


Es sei mir im folgenden gestattet , lediglich über die Resultate dieser 
an 114 verschiedenen Fällen ausgeführten histologischen Tränen- 
drüsenuntersuchungen zu berichten und an dieser Stelle auf die Wieder- 
gabe von platzraubenden Tabellen oder gar Einzelbeschreibungen zu verzichten. 

Meist wurden die großen Tränendrüsen beider Augen untersucht. Nennens- 
werte Unterschiede ergaben sich zwischen der rechten und linken Drüse nicht. 
Ich konnte daher 15 Fälle, in denen nur eine Drüse entnommen war, ohne 
Gefahr einer wesentlichen Fehlerquelle mitverwerten. 

Was das Lebensalter der Individuen betrifft, so schwankte dieses 
zwischen 5 Monaten und 94 Jahren. Dabei gehörten 
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Dem Geschlecht nach verteilen sich die Fälle auf: 74 männliche und 
40 weibliche Leichen. 


In den Lehrbüchern der Histologie findet man die Tränendrüsen als eine tubulo- 
alveoläre Drüse beschrieben (Schaffer). Die Drüsenepithelien haben Zylinder- bzw. 
Pyramidenform und zeigen einen runden oder etwas ovalen, meist in der Nähe der 
Zellbasis gelegenen Kern. Das Protoplasma der Zelle weist Körnelung und Streifung 
auf, deren Dichte je nach dem augenblicklichen Sekretionszustand der Zelle wechselt. 
Der Durchmesser des Drüsenlumens soll zwischen 6 und 15 u und darüber hinaus 
liegen. Das Bindegewebe innerhalb der Drüsen ist maschig und enthält weiße Blutzellen 
verschiedener Art. 
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Bei meinen Untersuchungen konnte ich feststellen, daß zwischen Binde- 


gewebe und Epithel enge Relationen bestehen. Nur in 42 meiner Fälle ent- 


Abb. 1. Fall 67. Deutliche Fettdurchwachsung. a Vermehrung des Bindegewebes 
um die Ausführungsgänge mit Einengung derselben, 


sprach das histologische Bild in etwa dem oben beschriebenen. Dabei zeigte 
ein Vergleich mit dem Lebensalter der Individuen, daß als normal bezeichnete 
Zustandsbilder der Tränendrüsen sich vorwiegend 34mal bei Individuen des 


Abb. 2. Fall 55. a Ausführungsgänge mit hyalinisiertem Bindegewebssaum. 0 feine 
staubiörmige Verkalkung. c atrophische Drüsenschläuche. d Drüsenschläuche von 
gehöriger Größe. 
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I. mit IV. Lebensjahrzehnts fanden; aber nicht ausschließlich in jüngeren 
Jahren, denn in 8 Fällen war ein gleiches Verhalten bei Personen jenseits des 
50. Lebensjahres festzustellen; ja sogar das älteste Individuum meiner 
Untersuchungsreihe, das 94 Jahre alt war, zeigte annähernd gleichen normalen 
Aufbau der Tränendrüse. Bei den übrigen 72 Fällen sah man dagegen eine 
deutliche Atrophie, infolge zweier offenbar genetisch verschiedener Ver- 
änderungen. Es handelte sich entweder um eine diffuse Verkleinerung 
der Epithelien im Sinne einer allgemeinen Atrophie der Tränen- 
drüsen oder um eine nur auf wenige Drüsengruppen beschränkte 
partielle Atrophierung. 

In letzterem Falle zeigte das Bindegewebe eine deutliche Vermehrung 
meist mit Hyalinisierung, die stets um die Ausführungsgänge herum besonders 
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Abb. 3. Fall 51. Partielle Sklerosierung eines Lappchens (linke Halfte der Abbildung). 


deutlich war, und von hier aus sah man Bindegewebsziige wechselnd stark 
und weit in das Innere der Läppchen einstrahlen. Von derartigen Binde- 
gewebsfasern wurden die atrophischen Drüsenschläuche eng umsponnen. Auch 
das Lumen der Ausführungsgänge sah man häufig von diesem umgebenden, 
vermehrten Bindegewebe eingeengt und die Epithelien atrophiert, zumal wenn 
das Bindegewebe ausgedehnte Hyalinisierungen aufwies. 


Abb. 1 zeigt derartige eingeengte Ausführungsgänge bzw. Drüsenschläuche im 
Uebersichtsbild. Auf Abb. 2 tritt bei stärkerer Vergrößerung ebenfalls die Einengung 
des Epithels durch breite Bindegewebsmassen, sowie deren feinkörnige, unscharf be- 
grenzte Verkalkung hervor. 


Ich glaube, daß das verstärkte Bindegewebe die Drüsenepithelien der 
Tränendrüsen durch Einschniirung zur Atrophie bringt, und möchte von 
einer Sklerosierung der Tränendrüsen sprechen, zumal die Bilder durchaus 
den Zuständen ähneln, die man z. B. bei Sklerose des Pankreas vorfindet. 
Derartige Sklerosierungen können manchmal auch ganze Drüsenläppchen 
isoliert befallen. 


In Abb. 3 ist ein Teil eines 
derartigen Lappchens zur Darstel- 
lung gebracht. Hier sieht man bei 
mittlerer Vergrößerung komprimierte 
Drüsenschläuche zwischen breiten 
Bindegewebszügen. Das Lumen der 
Drüsen ist vielfach stark eingeengt, 
es sind stellenweise nur noch Epithel- 
zapfen übriggeblieben. 

Wenn auch nicht ausschlieb- 
lich, so findet man derartige 
Sklerosierungen vorwiegend im 
mittleren und höheren Lebens- 
alter; bei meinen Fällen beob- 
achtete ich sie unter 58 jenseits 
des 50. Lebensjahres stehenden 
Personen 48mal. Man darf also 
wohl diese Sklerosierung als 
eine Alterserscheinung aul- 
fassen, und es läßt sich somit 
feststellen, daß diese Altersver- 
änderungen in der Tränendrüse 
etwa um das 50. Lebensjahr 
herum beginnen. Doch kann eine 
Sklerosierung auch früher ein- 
treten, in meinem Material 
1Omal; verschiedene Krank- 
heiten, insbesondere die Hyper- 
tonie (4mal), scheinen nach 
meinen Untersuchungen begün- 
stigend zu wirken. 

Neben dieser Sklerosierung 
der Tränendrüsen mit anschel- 
nend passiver Atrophierung der 
Drüsenschläuche kommt auch 
eine Atrophie des Epithels ohne 
wesentliche Vermehrung des 
Bindegewebes vor; diese befillt 
immer diffus alle Epithelien 
der Drüsen; es handelt sich also 
um eine allgemeine Organatro- 
phie. Leicht erkenntlich ist eine 


Abb.4. Fall 85. Diffuse Atrophie der 

Drüsenschläuche ohne wesentliche 

Bindegewebsvermehrung. Drüsen- 

schläuche kleiner, Zellen kleiner, 

Kern erscheint relativ größer als bei 
Abb. 5. 


Abb. 5. Fall 33. Gehörig große 
Drüsenschläuche. Kerne meist rand- 
Abb. 6. ständig in großer, protoplasma- 
reicher Zelle. 


Abb. 6. Fall 57. Partielle Atrophie der Drüsenschläuche bei Sklerosierung; Drüsen- 
schläuche deutlich kleiner als bei Abb. 5. a relativ große Kerne in den kleinen Epi- 
thelien, b bindegewebig verbreiterte Interstitien. 
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derartige Verkleinerung der einzelnen Drüsenepithelien daran, daß der Kern 
der Zelle groß bleibt; er nimmt offenbar nicht wesentlich an der Verkleinerung 
der Zelle teil. So finden sich manchmal Zellen, in denen der Kern 1%, bis SL 
des ganzen Zelldurchschnittes einnimmt (siehe die mit stets gleicher Ver- 
größerung aufgenommenen Abb. 4—6). Nach meinem Material handelt es sich 
bei dieser allgemeinen Atrophie nicht immer um eine reine Alterserscheinung, 
denn 3 Fälle von 10 derartigen Zuständen hatten ein Lebensalter von unter 
50 Jahren (Nr. 2: 27 Jahre, Nr. 5: 41 Jahre, Nr. 74: 45 Jahre) und von den 
übrigen 7 war auch nur einer im Alter von 82 Jahren ad exitum gekommen, 
während die restlichen etwa ein Alter zwischen 57 und 66 Jahren aufwiesen, 
die demnach nicht dem Senium zuzusprechen sind. Auffällig ist, daß bei den 
10 Fällen nicht weniger als 6mal gleichzeitig arteriolosklerotische Schrumpf- 
nieren vorlagen, so daß man einen gewissen Zusammenhang mit einer 
Hypertonie annehmen möchte. 

Die Verfettung der Epithelien nimmt in der vorliegenden Literatur 
bei der Besprechung des Epithels der Tränendrüsen eine hervorragende Stellung 
ein, und man liest immer wieder, daß nach Untersuchungen Axenfelds der 
Grad der Verfettung des Epithels abhängig sein soll von der Zeit, die zwischen 
Tod und Fixierung der Tränendrüsen verstrichen sei, in dem Sinne, daß die 
Verfettung um so reichlicher sich ausbilde, je größer dieses Zeitintervall sei. 
Meine Untersuchungen konnten dieses jedoch nicht bestätigen. 

Von den 61 auf Fettgehalt der Epithelien untersuchten Fälle konnte ich 
nachträglich 43mal dieses Zeitintervall genau feststellen. Danach kamen in 
den ersten 20 Std. post mortem 32 Fälle zur Sektion, und bei diesen war in 
17 Fällen (= 53 %) die Verfettung als stark und sehr stark anzusprechen. 
Bei den erst zwischen 21 bis 59 Std. post mortem sezierten 11 Fällen war eine 
gleichartige Verfettung nur 3mal, d. h. in ca. 27% erkennbar. Der Prozent- 
satz ist also bei den zeitlich früher sezierten Fällen deutlich größer; hinzu 
kommt noch, daß gerade bei der einen Sektion, die erst 59 Std. nach er- 
folgtem Tode hatte stattfinden können, die Verfettung der Tränendrüsen als 
ganz gering bezeichnet werden mußte. Es darf aber auch nicht daraus 
geschlossen werden, daß etwa der Grad der Verfettung bei größerem Zeit- 
intervall zwischen Tod und vorgenommener Sektion zwangsläufig abnehme, 
denn einerseits sind auch unter den 11 später als 20 Std. p. m. sezierten 
Fällen stärkere Verfettungen 3mal erkennbar, während andererseits, bei den 
in den ersten 20 Std. sezierten Individuen, auch nicht weniger als 5mal nur 
Spuren von Fett in den Epithelien der Tränendrüsen nachgewiesen werden 
konnten. 

Eine Zusammenstellung der Fälle, die ganz allgemein auf Verlettung 
untersucht wurden, d. h. der 61 mit Formalin fixierten Tränendrüsen, ergibt 
weiterhin, daß auch der Allgemeinzustand des Körpers keinen Einfluß auf 
die Verfettung hat. So waren in 9 Fällen überhaupt keine Fettkörnchen nach- 
weisbar, und zwar 5mal bei sehr gutem Ermährungszustand und auch 4mal 
bei Leichen, deren Allgemeinzustand als sehr stark reduziert angegeben wurde. 

Auch die noch zu besprechende Fettdurchwachsung des Drüsenkörpers 
selbst ist ohne Einfluß auf die Verfettung der Drüsenepithelien. 

Dagegen möchte ich dem Zustand der Epithelzellen selbst größere Be- 
deutung beimessen. Insgesamt 34mal konnte ich nämlich keine oder nur sehr 
wenige Fettkörnchen in den Epithelien erkennen, und unter diesen Fällen 
war 25mal (= 73 %) das Epithel als gehörig groß, sicher nicht als atrophisch 
anzusprechen. Unter den 27 Fällen, die mittelstarke bis starke Verfettung 
aufwiesen, war nur 9mal, d. h. in 33%, das Epithel gehörig groß. Daraus 
möchte ich doch an Hand dieses mir genügend groß erscheinenden Materials 
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schließen, daß das Epithel weniger häufig dann Fettkörnchen erkennen läßt, 
wenn es gehörige Größe hat, und andererseits stärker zur Verfettung neigt, 
wenn es sich im Zustand der Atrophie befindet. Dabei konnte ich eine relative 
Fettkörnchenvermehrung in den atrophischen Epithelien, die durch die Klein- 
heit der Zellen vorgetäuscht sein könnte, sicher ausschließen. 

Zu bestimmten Krankheiten, insbesondere zur Sepsis habe ich bei der 
Verfettung der Tränendrüsenepithelien keine sicheren Beziehungen finden 
können. und ich kann aus meinen Befunden auch nicht entscheiden, ob es sich 
bei diesem Nachweis von Fettkörnchen in Epithelien um eine Verfettung mit 
oder ohne Zellschädigung handelt. 

Auf einen weiteren Zustand des Epithels möchte ich hinweisen, den ich 
13mal unter meinen 114 Fällen teils angedeutet, teils gering teils ausgeprägt 
vorfand. Es handelt sich um einen Zustand der Lockerung der Epithelien 


Abb. 7. Fall 45. Desorganisation der Drüsenepithelien. 


aus dem Zellverband, den ich in Analogie zu anderen Organen, insbesondere 
zur Leber, als Desorganisation bezeichnen möchte. 

Abb. 7 läßt deutlich diesen Zustand erkennen. Wohlgeordnete Epithelformationen 
liegen nur noch an wenigen Stellen vor. Meist ist der Drüsenschlauchraum zwischen 
den Interstitien mit wirren Zellmassen angefüllt. Gröbere Granulierung des Zellproto- 
plasmas ist nicht feststellbar. Die Zellen weisen keine auffällige Vergrößerung gegen- 
über den normalen auf. 

Hier ist ein Zusammenhang mit infektiösen Prozessen sehr wahrscheinlich, 
denn von den 13 Fällen fand ich nicht weniger als 11mal als Hauptleiden in- 
fektiöse Prozesse angegeben. Den stärksten Grad von Desorganisation zeigte 
allerdings der Fall der Abbildung, der erst 59 Std. nach dem Tode zur Sektion 
gekommen war, und bei diesem handelte es sich um einen Unfall mit Zer- 
triimmerung des Os frontale und ethmoidale, bei dem stärkere entzündliche 
Veränderungen nicht im Vordergrund standen. Ich möchte hier weniger einer 
etwa möglichen mechanischen Einwirkung auf die Tränendrüsen Einfluß auf 
die Ausbildung der Desorganisation zusprechen, als dem langen Intervall 


zwischen Sektionszeit und Tod, also postmortale Einflüsse mit in Betracht 
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ziehen. Allerdings war im vorliegenden Falle die Kernfärbbarkeit gut erhalten, 
wie aus der Abb. 7 ersichtlich. 

Desorganisation und Verfettung scheinen in gewissen Beziehungen zu- 
einander zu stehen, denn nur Imal war der Nachweis von Fettkörnchen unter 
den 13 Fällen nicht zu führen, dagegen war 6mal die Verfettung der Epi- 
thelien besonders deutlich. 

In 54 meiner Fälle, also fast der Hälfte des gesamten Materials, wurde 
die Fixierung der Tränendrüsen nach der Entnahme in der Weise vorgenommen, 
daß die Glykogenfärbung durchgeführt werden konnte. Obwohl jeweils die 
Färbetechnik in der Form kontrolliert wurde, daß jedesmal ein sicher glykogen- 
haltiger Testschnitt mitgefärbt wurde, ergab sich trotz positiver Färbeausfälle 
in den Vergleichsschnitten, niemals eine sichere Glykogenspeicherung 
in den Tränendrüsenepithelien. Ich sah überhaupt nur ein einziges Mal eine 
Andeutung von ganz geringer rötlicher Färbung um den Kern herum an der 
Zellbasis, die sich auch bei wiederholten Färbungen im gleichen Falle mit 
verschiedenen neu angesetzten Lösungen bestätigte. Ich glaube nicht, daß 
es sich in diesem Falle um Glykogen gehandelt hat, da man ja auch der 
Bestschen Karminfärbung keine absolute Spezifität zuschreiben darf, es 
kann sich ja auch Schleim mit Karmin anfärben. Auch in einem Fall von 
klinisch sichergestelltem Diabetes war Glykogen in den Tränendrüsen nicht 
nachzuweisen. Belgrad fand bei seinen Speicheldrüsenuntersuchungen ledig- 
lich in den mukösen Zellen von Submaxillaris und Sublingualis Glykogen auf- 
gespeichert. Die Parotis als vorwiegend seröse Drüse war frei von Glykogen; 
auch bei plötzlichem Unfalltod gesunder Menschen, bei dem er in Submaxillaris 
und Sublingualis Glykogen am häufigsten antraf. Bei der nahen Verwandtschaft 
zwischen Parotis und Tränendrüse bilden meine negativen Befunde also eine 
gewisse Bestätigung der Belgradschen Untersuchungen, und es war nicht weiter 
verwunderlich, daß auch bei meinem Material in zwei derartigen Fällen von 
Unfalltod (Nr. 71 und 86) Glykogen nicht nachweisbar war. 

In 11 Fällen fand sich eisenfreies, gelblich-bräunliches Pigment intra- 
zellulär abgelagert, sogenanntes Abnutzungspigment. Um Eisen sicher aus- 
zuschließen, wurde sowohl die Berlinerblau-Reaktion als auch die Turnbull- 
Reaktion unter Kontrolle von Testschnitten ausgeführt. Das Pigment lag 
immer intrazellulär, zumeist in länglichen, etwas geblähten Zellen der größeren 
Interstitien; 2mal sah ich dieses Pigment auch innerhalb der Membrana pro- 
pria der Drüsenschläuche, und zwar in Zellen, die ich als sogenannte Korb- 
zellen ansprechen möchte, ein Befund, der auch mit Hamperls Hinweisen 
übereinstimmt. Ich konnte aber nicht feststellen, daß die Ausführungsgänge 
gehäuft befallen waren; insofern lassen sich die Befunde von Thea Schmidt 
an den Speicheldrüsen mit den Tränendrüsen nicht in Uebereinstimniung 
bringen. Irgendwelche Beziehungen zum Alter konnte ich nur insofern fest- 
stellen, als offenbar jugendliche Individuen ein derartiges Pigment nicht auf- 
weisen. Das Lebensalter meines jüngsten hierhingehörigen Falles war 40 Jahre. 
Eine besondere Bevorzugung des Seniums ist in meinen Fällen aber auch nicht 
zu konstatieren gewesen, denn nur 4 Fälle gehörten dem 7. bzw. 8. Jahrzehnt 
an und in den Tränendrüsen des Mannes von 94 Jahren war trotz reichlicher 
Durchmusterung der Präparate braunes Abnutzungspigment nicht erkennbar. 
Zwangsläufige Beziehungen bestehen also zwischen Senium und derartiger 
Pigmentierung nicht. Auch erwähnten die Sektionsberichte keine stärkere 
braune Atrophie der sonst davon betroffenen Organe, auch nicht immer eine 
Kachexie. Dagegen ist auffällig, daß unter den 10 Fällen meines Materials 
mit Pigmentierung nicht weniger als 6mal Arteriolosklerose der Nieren, also 
klinisch wohl eine Hypertonie vorgelegen hatte. 
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Stets fanden sich in den Interstitien der Tränendrüsen, sowohl in den 
intralobulären als auch in den interlobulären Bindegewebssepten, kleinzellige 
Infiltrate in wechselnd starker Menge. Dabei zeigten die interlobulären, 
gröberen Interstitien weniger häufig derartige Einstreuungen. Die Infiltrate 
waren entweder diffus oder mehr fleckförmig angeordnet. Niemals fehlten 
Plasmazellen, sie waren. sogar meist in der Mehrzahl vorhanden, besonders, 
wenn die Infiltration diffuser Art war. Daneben fanden sich Lymphozyten, 
die vielfach gehäuft erschienen und dann vorwiegend am Hilus der Läppchen 
abgelagert waren. In 21 meiner Fälle, also in fast 1/4 des Gesamtmaterials 
fanden sich derartige Lymphozyten so stark angehäuft, daß man bereits von 
Lymphtollikeln sprechen konnte, in Abb. 8 ist ein derartiger Lymphknoten 
abgebildet. Zweimal konnten auch Keimzentren in ‚Lymphfollikeln nach- 
gewiesen werden. Nach meinen Befunden bestätigt sich die Angabe der Literatur 
(Göz), dab man niemals derartige Lymphozytenanhäufungen bei Neugeborenen 
und Kindern findet; in meinen 21 hierhingehörigen Fällen waren die Individuen 
19 bis 75 Jahre alt. Viel- 
mehr ist eine Bevorzugung 
des mittleren und späteren 
Lebensalters festzustellen; 
denn von den 21 Fällen 
waren 15 mehr als 40 Jahre 
alt und außerdem konnte 
man bei 13 auch eine mehr 
oder weniger starke Sklero- 
sierung im Sinne einer Bin- 
degewebsvermehrung und 
Epithelatrophie erkennen. 
Beziehungen zu Krankheiten 
waren bei Befunden von 
Lymphknötchen in den 
Tränendrüsen nicht nach- 
weisbar. 

Polymorphkernige Leu- 
kozyten ließen sich meist 
viel weniger reichlich nach- 
weisen als Plasmazellen und 
Lymphozyten. Lediglich in 36 Fällen, also in einem Drittel der insgesamt 
untersuchten Fälle, sah ich überhaupt polymorphkernige Leukozyten. Etwas 
stärker war diese Zellart dann vertreten, wenn in der Augenhöhle selbst 
Krankheitsprozesse vorlagen, so dreimal bei einem auf die Orbita übergreifen- 
den malignen Tumor (Fall 6, 28, 59) und einmal bei einer Osteomyelitis des 
Os frontale mit Meningitis (Fall 17). In einem Fall von myeloischer Leukämie 
fand sich wohl eine Vermehrung von myeloischen Elementen in den Inter- 
stitien, doch war diese nicht so stark, daß man schon von einer ausgesprochenen 
leukämischen Infiltration sprechen könnte. Ferner sei bemerkt, daß auch 
bei septischen Zuständen die Zahl der polymorphkernigen Leukozyten im 
Interstitium der ‘Tranendriisen nicht immer vermehrt war. 

Die Summe der Infiltrate gab ich in meinen Protokollen als gering, mittel 
und stark an. Dabei fand ich 21mal reichliche Infiltration und 37 mal geringe, 
während die restlichen Fälle als mittel bezeichnet wurden. Reichliche In- 
liltrationen fand ich also 21mal, und zwar vorwiegend (14mal = 67 %) bei den 
Individuen unter 50 Jahren. Die Angabe von 67 % erscheint besonders hoch, 
wenn die Gesamtprozentzahl der Individuen unter 50 Jahren meines Materials 


Abb. 8. Fall 83. Lymphfollikel in Tränendrüse mit 
geringer diffuser Atrophie. 
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mit 49 % in Vergleich gesetzt wird. Bei diesen 14 Fällen ist es auffällig, daß 
nicht weniger als 7mal als Todesursache ein Unfall in Frage kommt. Wenn 
hierbei auch zu berücksichtigen ist, daß die Unfälle meines Materials haupt- 
sächlich jüngere Fälle betrafen, so kann man daraus vielleicht doch eine Be- 
stätigung dafür finden, daß auch die Menge der kleinzelligen Infiltrate im 
gesunden Organismus in den einzelnen Organen größer ist als im kranken oder 
siechen, eine Erfahrung, auf die ja auch Groll ganz allgemein auf Grund 
seiner Kriegssektionen hingewiesen hat. Bei septischen Prozessen konnte ich 
feststellen, daß die Menge der Infiltrate zwar reichlich sein kann, daß aber 
keine zwangsläufigen Beziehungen bestehen. 

Bei den Fällen mit geringer Infiltration, die 37mal nachzuweisen war, 
scheint das Alter keine Rolle zu spielen. Wohl fanden sich 20 Fälle = 54 0/ 
oberhalb des 50. Lebensjahres, doch liegt die Differenz gegen die Gesamt- 
prozentzahl der Fälle von 51% mit 3% sicher innerhalb der Fehlergrenze. 
Auffällig ist dagegen, dab bei den 37 Fällen nicht weniger als 13mal, (also 
fast 44), wieder eine Arteriolosklerose der Organe bzw. der Nieren im Sektions- 
protokoll vermerkt war. 

Dagegen traten die Arterienveränderungen, auch bei Hypertonie, in 
den Tränendrüsen zurück, im Gegensatz zu Görickes Befunden an den Mund- 
speicheldrüsen. Eine sichere Verfettung oder Sklerosierung der Intima habe 
ich in keinem meiner Fälle an den Arterien innerhalb der Organkapsel nach- 
weisen können. Auch die Arteriolen zeigten nicht die hyaline Verquellung 
oder Verfettung der Intima, die man in Milz, Nieren, Pankreas usw. als 
Arteriolosklerose bezeichnet. Ich sah wohl stellenweise die Muskularis der 
Gefäße deutlich verdickt und die Gefäßstruktur vielleicht etwas aufgelockert. 
Die eigens vorgenommene Untersuchung der Präparate mit Elastikafärbung 
zeigte aber niemals bei den intralobulären Arterien eine nennenswerte Auf- 
splitterung der Elastica interna. Was dagegen bei den Gefäßen sehr häufig 
auffiel, war eine Vermehrung des adventitiellen Bindegewebes, die häufig mit 
Hyalinisierung einherging. Fast immer sah man in derartigen Fällen. auch 
das Bindegewebe um die Ausführungsgänge herum vermehrt, meist mit 
Einstrahlen des Bindegewebes in die intralobulären Septen. Diese Vermehrung 
des adventitiellen Bindegewebes gehört also offenbar auch mit zum Bilde 
der Sklerosierung der Tränendrüse. Weiterhin war in den Fällen, in denen 
aine deutliche diffuse Atrophie der Drüsenläppchen bzw. der Drüsenepithelien 
vorlag, eine gewisse Schlängelung der Gefäße erkennbar; offenbar schrumpft 
also dabei der gesamte Drüsenkörper, wobei die größeren Gebilde nunmehr 
als zu Jang durch Ausweichen, also durch Schlängelung sich an dem Ver- 
kleinerungsprozeß beteiligen, denn häufig sah ich in derartigen Drüsen auch 
die größeren Ausführungsgänge ebenfalls etwas geschlängelt. 

Ein weiterer Befund, der sich bei der Mehrzahl der Tränendrüsen erheben 
ließ, war eine mehr oder weniger starke Fettdurchwachsung, d. h. eine 
Ansammlung von Fettzellen, entweder innerhalb der Drüsenläppchen oder 
in den interlobulären Septen. Fettzellen waren im Drüsenkörper immer fest- 
stellbar, sowohl bei Leichen mit äußerst starkem Fettpolster als auch bei 
solehen mit sehr stark reduziertem Allgemeinzustand. Geringe Fettdurch- 
wachsung fand sich vorwiegend bei jüngeren Individuen. Sie war verhältnis- 
mäßig selten, und unter den 13 Fällen, bei denen ich nur wenige Fettzellen 
feststellen konnte, waren 11 Individuen unter 50 Jahre alt. Ueber 58 Jahre 
lag kein Fall mit geringer Fettdurchwachsung vor; es zeigte sich dabei häufiger, 
daß in fettarmen Drüsenkörpern das interlobuläre Bindegewebe etwas ver- 
mehrt war. Starke Fettdurchwachsung konnte ich insgesamt 45mal in den 
Tränendrüsen nachweisen, Abb. 1 zeigt derartige Fettdurchwachsung im Ueber- 

bh 


— 68 — 


sichtsbild. Von diesen 45 Fällen gehörten 28 zu Individuen über 50 Jahre und 
9 weitere Fälle zu Individuen im 5. Lebensjahrzehnt, so daß also nur 9 Fälle 
für das 1. bis 4. Lebensjahrzehnt verbleiben. Im Alter nimmt also die Fett- 
durchwachsung im allgemeinen zu. Von diesen 45 Fällen zeigten 34 gleich- 
zeitig eine mehr oder weniger starke Sklerosierung mit Vermehrung des intra- 
lobulären Bindegewebes und Atrophie des Drüsenepithels, einzelne Drüsen- 
läppchen erschienen auch klein, so daß man also wohl annehmen darf, dab 
die Vermehrung der Fettzellen in derartigen Drüsen auf einer Vakatwucherung 
des Fettgewebes beruht, ähnlich wie man ja auch das Hilusfett der Niere bei 
Nierenschrumpfungen vermehrt findet. Andererseits spielt aber auch der All- 
gemeinzustand des Körpers eine gewisse Rolle, denn unter den ausgesprochen 
fettreichen Leichen (28 Fälle) fehlte eine mittelstarke bis starke Fettdureh- 
wachsung nie, während bei 50 Leichen, bei denen der Allgemeinzustand als 
schlecht oder sehr stark reduziert angegeben war, das Fettgewebe 21mal als 
spärlich bezeichnet werden mubte. 

Es lag ja nun auf der Hand, alle diese Veränderungen der Tränendrüsen all- 
gemeiner Art mit bestimmten Krankheitsgruppen in Vergleich zu setzen. Konnte 
ich ja auch schon bei der Besprechung der Infiltrate und der Sklerosierung in 
jugendlichem Alter auf das Vorherrschen von Arteriolosklerosefällen hinweisen. 
Die in dieser Richtung ausgeführten tabellarischen Uebersichten ergeben aber, 
daß trotz einer Untersuchungsreihe von insgesamt 114 Fällen das Material 
noch zu klein ist, um aus derartigen Vergleichsuntersuchungen Schlüsse ziehen 
zu dürfen. War also das bisher verarbeitete Material ohne Berücksichtigung 
irgendwelcher Krankheitsbilder gesammelt worden, so sollen in einer späteren 
Arbeit an neuen Sektionsfällen die Tränendrüsen in ihrem Verhalten zu be- 
stimmten Krankheiten bzw. IKrankheitsgruppen histologisch verarbeitet werden. 

Die systematischen histologischen Untersuchungen der 114 von ver- 
schiedenen Sektionsfällen stammenden Tränendrüsen zeitigen also folgendes 
Ergebnis: j 

1. Altersveränderungen der Tränendrüsen können im Sinne einer Atrophie 
im 5. und 6. Lebensjahrzehnt beginnen, müssen aber nicht immer im Alter 
auftreten. 

2. Die Atrophie erfolgt in 2 Formen: 

a) als diffuse Organatrophie ohne stärkere Bindegewebsvermehrung, 
b) als Sklerosierung mit vielleicht sekundärer passiver meist partieller 
Verkleinerung der Drüsenschläuche. 

3. Der Grad der Verfettung der Epithelien ist entgegen den bisher in 
der Literatur übernommenen Angaben Axenfelds nicht abhängig von dem 
Zeitintervall zwischen Tod und Sektion bzw. der Fixierung der Tränendrüsen; 
dagegen neigen atrophische Epithelien stärker zur Verfettung als Epithelen 
von gehöriger Größe. 

4. Desorganisation der Drüsenepithelien findet sich bei postmortalen 
Veränderungen und bei septischen Zuständen des Organismus. 

5. Glykogen war niemals im Tränendrüsenepithel nachzuweisen. 

6. Braunes, eisenfreies Pigment (Abnutzungspigment) findet sich vor 
wiegend in mittlerem und höherem Lebensalter, nie in den sezernierenden 
Epithelzellen, auch nicht in den Epithelien der Auslührungsgänge. 

7. Kleinzellige Infiltration ist in der Tränendrüse immer nachweisbar. 
Stets sind dabei Plasmazellen vorhanden. Jugendliche Individuen wesen 
reichlichere Kleinzellen in den Tränendrüsen auf als ältere; dagegen konnten, 
in Bestätigung der Literaturangaben, Lymphfollikel nur bei Erwachsenen 
nachgewiesen werden. Bei plötzlichem Unfalltod gesunder Personen ist stets 
stärkere Infiltration erkennbar. 
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8. Atherosklerotische Veränderungen der Tränendrüsenarterien nennens- 
werter Art waren in meinem Material bisher nicht mit Sicherheit festzustellen. 

9. Fettdurchwachsung der Tränendrüsen findet sich vorwiegend als Fett- 
vakatwucherung. 
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Nachdruck verbolen 
Röntgenkastration und Parabiose 
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(Aus der Universitäts-Frauenklinik Breslau) 
Mit 4 Abbildungen im Text 


Bereits in früheren Arbeiten habe ich verschiedene Fragen aus dem Ge- 
biete der Inneren Sekretion mit Hilfe der Parabiose einer weiteren Klärung 
zuzuführen versucht. So konnte in Bestätigung der Befunde, insbesondere 
japanischer Autoren (Matsuyama, Goto) festgestellt werden, daß bei para- 
biotischer Vereinigung eines Normaltieres mit einem Kastraten bei ersterem 
gesetzmäßig gewisse Veränderungen am Genitale auftreten, die man im Sinne 
einer Hyperfunktion deuten muß. Ich konnte ferner auf Grund der erst in 
neuerer Zeit gewonnenen Erkenntnisse nachweisen, daß diese Funktions- 
steigerung bewirkt wird durch das Hypophysenvorderlappen-Sexualhormon 
des seiner Keimdrüsen beraubten Tieres, eine Tatsache, die kurze Zeit später 
und unabhängig von mir auch von anderen Autoren (Kallas, Martins) fest- 
gestellt wurde. Dabei wurde die Frage völlig offen gelassen, ob die Wirkung 
nur dadurch zustande kommt, daß das schon normalerweise vorhandene Inkret 
des Hypophysenvorderlappens im Kastraten gewissermaßen keinen Angrifis- 
punkt mehr findet und sich daher durch den Uebertritt in den normalen Partner 
kumuliert oder ob dabei auch eine Produktionssteigerung der Kastratenhypo- 
physe eine Rolle spielt. Letztere Annahme ist nicht von der Hand zu weisen, 
seitdem wir wissen, daß, wenigstens im menschlichen Organismus, nach 
Kastration für längere Zeit eine Vermehrung des Follikelreifungshormons 
(Prolan A) gefunden wird, und Engle experimentell den Hormongehalt der 
Kastratenhypophyse größer fand als den der Normalhypophyse. 

Um im Organismus die Keimdrüsen auszuschalten, besitzen wir zwei 
Möglichkeiten: operative Entfernung und Zerstörung durch Strahlenwirkung. 
Daß beide Methoden zwar in ihrem Endeffekt, nicht aber hinsichtlich des 
zeitlichen Einsetzens der Wirkung gleichwertig sind, liegt auf der Hand; bei 
Operation handelt es sich um eine schlagartige Ausschaltung der Keimdrüsen, 
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bei Röntgenbestrahlung um eine mehr oder minder langsame Ausschaltung 
der Funktion. Das Vollzugstempo wird auch durch Untersuchungen von 
Zondek beleuchtet, der feststellte, daß nach operativer Kastration beim 
Menschen sich die Rückwirkung auf die Hypophyse bereits nach 10 Tagen 
in Gestalt der vermehrten Ausschüttung von Follikelreifungshormonen findet, 
während dies bei Röntgenkastration erst nach | bis 11⁄4 Jahren der Fall ist. 

Von allen Autoren, die sich bisher mit Parabioseuntersuchungen beschäftigt 
haben, wurde zur Kastration stets nur der operative Weg gewählt. Wie die 
Verhältnisse nach Röntgenkastration liegen, darüber ist bis jetzt nichts be- 
kannt. Diese Lücke auszufüllen, ist der Zweck der hier niedergelegten Er- 
gebnisse. 

Was die Methodik anlangt, so kann ich mich bezüglich der Parabiose 
selbst kurz fassen. Es wurde ausschließlich mit Ratten gearbeitet, da diese 
ja nach allgemeiner Ansicht für die parabiotische Vereinigung die geeignetsten 
Tiere darstellen. Die Verbindung wurde stets durch Bauchhöhlenkommun- 
kation, die sogenannte Cölioanastomose geschaffen, wie ich dies bereits in 
meinen früheren Arbeiten ausführte. Als Normaltiere wurden in allen Ver- 
suchen ausschließlich Weibchen verwendet. Zwar ist, wie aus meinen früheren 
Untersuchungen hervorgeht, der Einfluß des Kastraten auf das Genitale auch 
des männlichen Begleittieres unverkennbar. Niemals ist jedoch diese Wirkung 
so in die Augen springend, und vor allem in so kurzer Zeit hervorzurufen wie 
beim Weibchen. Der Grund dafür liegt in der verschiedenen Dynamik der 
männlichen und weiblichen Keimdrüsen. Letztere sind an sich schon physio- 
logischerweise auf periodische Funktionssteigerungen eingestellt, während hel 
den erstgenannten sich keine zyklischen Veränderungen finden. So spricht 
ja auch das weibliche Tier viel rascher und eindeutiger auf die Injektion von 
Hypophysenvorderlappenhormon an als das männliche. 

Was die Technik der Röntgenkastration anlangt, so liegen darüber merk- 
würdigerweise gerade für die Ratte kaum Erfahrungen in der Literatur vor. 
Nur Schenk macht darauf aufmerksam, daß die Réntgenkastration der weib- 
lichen Ratte auf erhebliche Schwierigkeiten stoBe. 

Ich habe also zunächst rein empirisch die Kastrationsdosis für das Ratten- 
ovar zu ermitteln versucht. Daß sie bedeutend höher liegen muß als bem 
Menschen, ließ sich schon aus früheren an unserer Klinik von Geller und 
Walter getätigten Versuchen an der artverwandten Maus annehmen, webel 
300—500 R als wirksame Sterilisierungsstrahlenmenge gefunden wurde. Ich 
will hier bezüglich der Röntgenkastration der Ratte nicht auf Einzelheiten 
eingehen, sondern diese einer besonderen Abhandlung vorbehalten. Für das 
zu besprechende Thema nur so viel: Bestrahlt wurde mit Hohlfelder-Kanone, 
Tubus 6x 8, 2,0 Al Filter, 40 em FHA, 4 MA, 180 KV dergestalt, daß in mehreren 
Sitzungen insgesamt 2000—2500 R, also etwa 4-5 HED appliziert wurden. 
Da die Ovarien nur einige Millimeter tief liegen, kann man annehmen, dab 
mindestens 90 % der Strahlenmenge auch auf die Ovarien wirksam waren. 
Auch ich mußte die Erfahrung machen, daß eine Ausschaltung der Ovanen 
sich selbst bei diesen großen Strahlenquantitäten kaum durchführen läßt. 
Noch höhere Dosen zu verabfolgen, ist nicht gut möglich, da das die Wider 
standskraft der Tiere übersteigt, wenn man nicht eine allzu große Verzettelung 
der Dosen eintreten läßt, und diese macht wiederum den Effekt zum groben 
Teil illusorisch. 

Untersucht man einige Wochen nach der Bestrahlung die Ovarien, so be 
steht keine absolute Sicherheit, daß der ganze follikuläre Apparat endgültig ver 
nichtet ist, und in den meisten Fällen findet man auch noch nach 1—2 Monaten 
Corpora lutea, die zwar etwas degeneriert aussehen, denen aber schon ihrem 
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mikroskopischen Bild nach eine inkretorische Fähigkeit nicht abzusprechen 
ist. Während die Maus auf eine genügend hohe Strahlendosis mit einer völligen 
Luteinisierung des Ovars und meist mit Dauerbrunst reagiert, ist dies bei der 
Ratte nicht der Fall. Der Zyklus, erkennbar aus dem Scheidenabstrich, geht 
in den allermeisten Fällen zunächst weiter; niemals kommt es, im Gegensatz 
zu den Verhältnissen bei der Maus, längere Zeit nach der Bestrahlung zum 
Auftreten einer Dauerbrunst. 

Einen weiteren Beweis für die Schwierigkeit, fast könnte man sagen Un- 
möglichkeit der Röntgenkastration der weiblichen Ratte, ergibt das Bild der 
Hypophyse. Gerade die Ratte besitzt eine besonders ausgeprägte Kastrations- 
hypophyse, was sich nicht nur äußert in der Verschiebung des Zahlenverhält- 
nisses der schon normalerweise vorhandenen Zellen (Lehmann), sonder be- 
sonders in dem Auftreten der aus den basophilen Zellen hervorgehenden so- 
genannten Kastrationszellen. Bei weiblichen Ratten konnte ich, von einer 
einzigen noch zu besprechenden Ausnahme abgesehen, niemals nach der Be- 
strahlung die für die Kastrationszellen typischen Siegelringformen auftreten 
sehen. 

Dem entsprechen die Ergebnisse der Parabiosen. Ich ziehe nur die heran, 
die länger als 10 Tage nach der Vereinigung gelebt haben. Denn nach meinen 
früheren Erfahrungen ist etwa 4 Tage nach der Operation der volle Säfte- 
austausch hergestellt, und es erscheinen weitere 3—5 Tage später, dann aber 
regelmäßig, die ersten deutlichen Veränderungen am Genitale des weiblichen 
Normaltieres, das mit einem Kastraten parabiotisch verbunden ist. 

Dieser zeitlichen Vorbedingung entsprechen 4 Parabiosen. Die Ergebnisse 
werden am übersichtlichsten, wenn ich kurz die wichtigsten Daten anführe. 

Parabiose CX. Ratte 257 erhält 4x 500 R Ovarialbestrahlung. Die erste 4 Wochen, 
die letzte 10 Tage vor der parabiotischen Vereinigung mit Ratte 265. Der Brunst- 


zyklus geht vor und während der Parabiose in etwa 10tägigen Abständen weiter. Para- 
biosedauer 12 Tage. f 

Obduktionsbefund: Ratte 257: Ovarien klein, atrophisch, mikroskopisch schwere 
Strahlenschädigung, keine intakten Follikel mehr, dagegen finden sich, besonders im 
einen Ovar mehrere ältere, aber noch funktionsfähig aussehende Gelbkörper. In der 
Hypophyse keine Kastrationsveränderung. Ratte 265: Ovarien o. B. 


Parabiose CIII. Ratte 234 erhält 3x500 R Ovarialbestrahlung, die erste zwei 
Monate, die letzte 1 Woche vor der Vereinigung mit Ratte 242. Während der Para- 
biose Brunstzyklus in nicht ganz regelmäßigen Abständen, der letzte 10 Tage vor der 
Tötung. Parabiosedauer 44 Tage. 

Obduktionsbefund: Ratte 234: Ovarien atrophisch, in einem Ovar noch ver- 
einzelte intakte Follikel, im zweiten Ovar Follikel zerstört, dagegen finden sich einige 
ältere Gelbkörper. Ratte 242: normale Ovarien mit reichlichen Gelbkörpern. 


Parabiose C. Ratte 235 erhält 2 x 500 R Ovarialbestrahlung, die erste 9 Wochen, 
die zweite 1 Woche vor Vereinigung mit Ratte 237. Brunstzyklen treten auf bis etwa 
4 Wochen vor Exitus. Parabiosedauer 77 Tage. 

Obduktionsbefund: Ratte 235: Ovarien zeigen schwerste Strahlenschädigung, 
vereinzelt aber doch noch Follikel mit intakten Granulosazellen. In beiden Ovarien 
je ein älteres Corpus luteum. Hypophyse zeigt keine Kastrationszellen. 

Ratte 237: normale Ovarien. 


Parabiose CIV. Ratte 230 erhält 2x500 R, 1x715 R Ovarialbestrahlung. Die 
ersten 10 Wochen, die letzte 1 Woche vor der Vereinigung mit Ratte 243. Brunst- 
zyklus nicht regelmäßig kontrolliert. Ratte 243 hat in den letzten 2 Wochen fast dauernd 
Brunst. Parabiosedauer 50 Tage. 

Obduktionsbefund: Ratte 230. In den Ovarien keine intakten Follikel mehr, 
dagegen mehrere alte Gelbkörper (Abb. 1). Hypophyse zeigt vereinzelt Kastra- 
tionszellen. Ratte 243: In den Ovarien massenhaft kleinere und größere Follikel- 
zysten (Abb. 2). | 


Aus diesen Befunden geht zunächst einmal hervor, daß, wie schon vor- 
her betont, es fast unmöglich ist, mit Hilfe der Röntgenstrahlen die Keim- 
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drüsen der weiblichen Ratte völlig auszuschalten. Dem entsprechen auch die 
Ergebnisse der Parabiosen, indem in 3 von 4 Fällen das Genitale des Normal- 


Alte 
Pin Gelbkörper 


Zystische Follikel 


IN 
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tieres keinerlei Beeinflussung 
zeigte. Wie wir ja auch aus 
der menschlichen Praxis wis- 
sen, genügen eben minimalste 
Reste funktionsfähigen Ova- 
rialgewebes, um irgendwelche 
Ausfallserscheinungen zu ver- 
hüten, und dieser Umstand 
verhindert auch hier die 
sonst nach Parabiose mit 
Kastraten auftretenden Ver- 
änderungen. 

Daß aber eine Beeinflus- 
sung durch Röntgenkastration 
im Prinzip möglich ist, zeigt 
Parabiose 104. Die bestrahl- 
ten Ovarien scheinen histo- 
logisch nicht stärker ge- 
schädigt als die der anderen 
bestrahlten Ratten. Und 
doch muß die Zerstörung 
erheblich weiter gegangen 
sein, da in diesem einzigen 
Fall sich auch in der Hypo- 
physe Kastrationszellen ver- 
einzelt nachweisen ließen. 
Hier finden wir auch jetzt 
die Veränderungen in den 
Ovarien des Normaltieres, 
insbesondere die großen Fol- 
likelzysten, die wir sonst von 
der Parabiose mit einem 
Kastraten her kennen. Die 
Veränderungen sind zwar 
nicht sehr stark (sie ent- 
sprechen etwa den Erschei- 
nungen, die wir bei Para- 
biose mit operativ Kastrierten 
nach 10—14 Tagen gesehen), 
aber ganz eindeutig und klar 
vorhanden. 

Es erschien also nach 
diesem Resultat als ziemlich 
sicher, daß in der Parabiose 
die potenzierte Hypophysen- 
vorderlappenwirkung beim 
Normaltier nicht nur nach 
Verbindung mit einem ope- 


rativ kastrierten Partner, sondern auch nach Vereinigung mit einem röntgen- 
kastrierten eintritt. wenn es eben gelingt, die Keimdrüsen durch Bestrahlung 


auszuschalten. 
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Um diesen einmalig erhobenen Befund zu erhärten und absolut sicherzu- 
stellen, gab es einen einfachen Weg. So schwer die Ovarien der Ratte durch 
Strahlen auszuschalten sind, 
so leicht gelingt dies bei 
der männlichen Keimdrüse, 
und wir wissen ja, daß das 
Hypophysenvorderlappen- 
Sexualhormon geschlechts- 
unspezifisch ist, daß es mit 
anderen Worten gänzlich 
gleichgültig für die Wir- 
kung ist, ob das Inkret von 
einem männlichen oder weib- 
lichen Kastraten stammt. 
Parabiosen weiblicher Rat- 
ten mit röntgenkastrierten 
männlichen mußten also 
klare Befunde ergeben. 

Ich führe hier eben- 
fallswieder 4 Protokolle an. 


Parabiose CXIII. Ratte 
264 erhält 4x500 R Hoden- 
bestrahlung, die erste fünf 
Wochen, die letzte 12 Tage 
vor der Parabiose mit Ratte 
273. Parabiosedauer 8 Tage. 

Obduktionsbefund: Gewicht der Hoden von Ratte 264 260 mg (Hodengewicht 
einer gleich großen Ratte normalerweise 1500—2000 mg). Mikroskopisch: Völlige 
Zerstörung des samenbildenden Epithels. Hypophyse: Kastrationstellen nicht sehr 
zahlreich, aber deutlich nachweisbar. 

Ratte 273: Ovarien zeigen trotz der 
nur 8tagigen Parabiose neben Gelbkör- 
pern reichlich zystische Follikel. Dem- 
entsprechend beginnende Verhornung der 
oberen Epithellagen in der Vagina. 


Parabiose CXIV. Ratte 261 erhält 
4x 500 R Hodenbestrahlung, die erste 
fünf Wochen, die letzte 17 Tage vor Para- 
biose mit Ratte 274. 11 Tage vor der 
Operation wird der eine Hoden zur Unter- 
suchung entfernt. Gewicht 300 mg. Völlige 
Zerstörung des samenbildenden Epithels. 
Parabiosedauer 10 Tage. 

Obduktionsbefund: Ratte 261. Ge- 
wicht desnoch vorhandenen Hodens300 mg. 
Mikroskopisch völlige Degeneration. Hypo- 
physe: deutliche Kastrationszellen. Ratte 
274. Ovarien: Neben zahlreichen Cor- 
pora lutea große Follikelzysten. Dement- 
sprechend Epithelaufbau in der Vagina. 

Parabiose CXV. Ratte 262 erhält 
5x 500 R Hodenbestrahlung, die erste Abb. 4. Frische a und zystische 
5% Wochen, die letzte 3 Tage vor Ver- Se 
einigung mit Ratte 275. 

Bei Parabiose wird ein Hoden entfernt. Gewicht 260 mg, mikroskopisch völlige 
Degeneration. Parabiosedauer 18 Tage. 

Obduktionsbefund: Ratte 262. Gewicht des noch vorhandenen Hodens 250 mg. 
Mikroskopisch: völlige Zerstörung. In der Hypophyse vereinzelte Kastrationszellen. 


Ratte 275: Ovarien übersät mit Gelbkörpern, die noch vorhandenen Follikel 
durchweg vergrößert, zum Teil zystisch. 


Abb. 3. Degenerierte Hodenkanälchen. 
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. Parabiose CXVI. Ratte 263 erhält 5x 500 R Hodenbestrahlung, die erste sechs 
Wochen, die letzte 1 Woche vor Parabiose mit Ratte 278. Parabiosedauer 19 Tage. 
Obduktionsbefund: Ratte 253: Hodengewicht 670 mg. Mikroskopisch schwere 
Degeneration (Abb. 3). In der Hypophyse reichlich Ixastrationszellen. 
Ratte 278: Ovarien sehr groß. Mikroskopisch massenhaft Gelbkörper und zystische 
Follikel (Abb. 4). 


Ziehen wir die Folgerungen aus den hier mitgeteilten Befunden, so läßt 
sich feststellen: 

Bei der weiblichen Ratte ist der Erfolg einer durchgeführten Kastrations- 
bestrahlung selbst nach sehr hohen Dosen (2000—2500 R) recht zweifelhaft. 

Bei der männlichen Ratte läßt sich leicht eine Kastration mit Röntgen- 
strahlen erreichen, was neben dem histologischen Bild der Keimdrüsen mit 
Sicherheit auch aus dem Auftreten der sogenannten Kastrationszellen der 
Hypophyse hervorgeht. 

Wird eine völlige Ausschaltung der Keimdrüsen mit Röntgenstrahlen 
erzielt, so treten bei Parabiose mit einem Normaltier am Genitale des letzteren 
die gleichen Veränderungen auf wie nach operativer Kastration des Partner. 
Veränderungen, die als überstürzte Eireifung anzusehen sind. 

Diese Veränderungen, die wir auf das Hypophysenvorderlappenhormon 
des Kastraten zurückführen müssen, stehen in Uebereinstimmung mit den 
an operativ- und röntgenkastrierten Menschen erhobenen Befunden, die in 
gleicher Weise, nur mit zeitlicher Verschiedenheit auftretend, eine vermehrte 
Bildung von Hypophysenvorderlappenhormon erkennen lassen. 
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Ein Beitrag zur Frage der gummösen Syphilis 
der Lungenschlagader 
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Mit 3 Abbildungen im Text 


Die Untersuchungen über die Lues der Lungenschlagader sind gerade 
in den letzten Jahren durch verschiedene neue Beiträge erweitert worden, 
in denen teils Einzelbeobachtungen vorlagen, teils eine mehr zusammen 
fassende Stellungnahme zu dieser Erkrankung versucht worden ist. Dabel 
ist, wohl zuletzt von Buchaly, bei der Untersuchung von 28 Fällen gefunden 
worden, daß die Miterkrankung der Pulmonalis bei der syphilitischen & 
krankung der Aorta geradezu häufig ist, und es konnte eine Einteilung gegeben 
werden in verschiedene Gruppen von Fällen, in denen die erkrankte Aorta 
die Lungenschlagader in der einen oder anderen Weise mehr oder "777 
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schwer miterkranken ließ. Im Gegensatz zu dieser wohl letzten Veröffent- 
lichung liegen einige ältere zusammenfassende Arbeiten vor, und besonders 
Peck hat bei der Zusammenstellung von 29 Fällen der Weltliteratur nur in 
11 Fällen die Syphilis der Lungenschlagader als einwandfrei gesicherte und 
selbständige Erkrankung anerkannt. Durch ihn und andere Untersucher 
konnte durch solche zusammenfassenden Mitteilungen gezeigt werden, daß 
ein Gegensatz zur syphilitischen Erkrankung der Aorta besteht, indem es 
bei dieser ja die Regel ist, daß die Syphilis produktiv-narbige Veränderungen 
macht und man Gummen nur sehr viel seltener findet, während die Pulmonal- 
syphilis häufiger, nämlich nach Peck in 9 von 12 Fällen, eine gummöse Er- 
krankung ist. Hinsichtlich der Häufigkeit der Erkrankung besteht eine gewisse 
Meinungsverschiedenheit, indem z. B. Sindoni ähnlich wie Buchaly syste- 
matisch bei syphilitisch erkrankter Aorta nach der gleichzeitigen Erkrankung 
der Pulmonalis gesucht und sie in 59 Fällen 8mal gefunden hat. Er spricht 
von geringen unzweifelhaft luetischen Veränderungen in dem der Aorta be- 
nachbarten Abschnitt der Pulmonalis. Bei diesen Arbeiten sind aber offen- 
bar Veränderungen gemeint, die erst bei genauerer mikroskopischer Unter- 
suchung entdeckt werden, und man darf wohl mit Peck u. a. diejenigen Fälle 
von Pulmonalsyphilis, in denen es sich um eine ausgedehnte und schwere 
Erkrankung handelt, als große Seltenheit bezeichnen. Die Zahl dieser Fälle 
ist sehr klein, wenn man ausschließlich die Erkrankung des Hauptstammes 
und der Hauptäste der Lungenschlagader berücksichtigt. Sie wird etwas 
größer, wenn man diejenigen Beobachtungen hinzunimmt, in denen die Arterien- 
äste innerhalb der Lunge erkrankt sind oder sich in der Lunge ein Aneurysma 
findet, das mehr oder weniger eindeutig auf eine syphilitische Gefäßerkrankung 
bezogen werden kann. Diese Darstellung der Sachlage entspricht auch im 
wesentlichen dem zusammenfassenden Bericht von Jores und den älteren 
Berichten von Herxheimer und Henschen. 

Unter Verzicht auf ein genaueres Eingehen auf die einzelnen Veröffent- 
lichungen, die in den genannten zusammenfassenden Berichten enthalten und 
berücksichtigt sind, soll im folgenden über einen im Pathologischen Institut 
Köln vor einiger Zeit beobachteten Fall berichtet werden. Die klinischen An- 
gaben sollen dabei nur kurz sein, weil von der hiesigen medizinischen Klinik, 
die mir die Krankengeschichte freundlichst zur Verfügung gestellt hat, eine 
Veröffentlichung unter klinischen Gesichtspunkten beabsichtigt ist. 


Die Familienanamnese des 45 Jahre alten Mannes bietet keine Besonderheiten 
und auch seine eigene Anamnese enthält nichts Bemerkenswertes. Ein halbes Jahr vor 
der Krankenhausaufnahme traten Beschwerden von seiten des Herzens auf, Atemnot, 
Schwindelgefühl. 

Der Krankenhausaufenthalt bis zum Tode betrug etwa 6 Wochen. Die Krank- 
heit verlief unter dem Bilde fortschreitender Herzschwäche, bei der Transsudate und 
kardiales Asthma auftraten, schwere Zyanose und zunehmende Dyspnoe. Der Tod 
erfolgte sehr plötzlich, nachdem die Anzeichen der Herzschwäche sich aufs äußerste 
gesteigert hatten. 


Die klinische Diagnose lautete: Aortenaneurysma, Lues der Arteria pulmonalis. 
Röntgenologisch wurde Aortensklerose und Aortenherz, kombiniert mit Pulmonal- 
vitium und Lungenstauung, festgestellt. 

Anatomische Diagnose: Aortitis productiva mit faustgroßem Aneurysma 
der aufsteigenden Aorta. Starke Arteriosklerose der Aorta und der Aeste 
ihres Bogens. 

Syphilis der Lungenschlagader, und zwar ihres Hauptstammes und des 
rechten Hauptastes mit hochgradiger Verengerung und mit unvollständigem 
thrombotischen Verschluß dieses Astes. 

Geringe Erweiterung der linken Herzkammer mit geringer Hypertrophie, 
geringer Erweiterung des linken Vorhofes. Starke Erweiterung und Hyper- 
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trophie der rechten Herzkammer, geringe Erweiterung des rechten Vorhofes. 
Lungenödem mit Hypostase der Lungenunterlappen. Stauungsmilz, Stauungs- 


leber. 
Ausgedehnte Pleuraverwachsungen über der rechten Lunge, geringe fibröse 


Leptomeningitis. Kleines Karzinoid des Dünndarms. 
Aus dem Sektionsbefund (Sektion 605/32) soll auszugsweise folgendes 


berichtet werden: 

Hals- und Brustorgane werden im Zusammenhang herausgenommen, nachdem 
ausgiebige Pleuraverwachsungen zwischen rechter Lunge und Brustwand gelöst sind. 
Der Herzbeutel enthält einige Kubikzentimeter wäßriger klarer Flüssigkeit, seine Innen- 
auskleidung ist glatt, ebenso die Oberfläche des Herzens. Dieses ist 11,5 cm lang, Il cm 
breit, hat im ganzen regelrechte Form, nur wölbt sich oberhalb des Herzens die auf- 
steigende Aorta ungehörig weit nach rechts, und nach links wölbt sich die Lungen- 
schlagader ziemlich stark vor. Die Herzklappen sind regelrecht durchgängig, ihre Segel 
sind zart und glatt, abgesehen von der Aortenklappe, deren Segel etwas wulstig ver- 
dickt sind, einige gelbliche 
Einlagerungen haben und 
etwas auseinandergeriickt 
sind, so daß zwischen ihnen 
feine Rinnen von etwa 1mm 
Breite verlaufen. Die Mus- 
kelwülste der linken Herz- 
kammer sind etwa regel- 
recht beschaffen, rechts 
sind die Muskelwülste der 
Kammer ungewöhnlich dick 
und treten entsprechend 
stark vor. Die Wanddicke 
beträgt rechts bis zu 8, links 
bis 22 mm. Die Innenhaut 
ist überall zart und glatt, 
nur in der linken Kammer 
unterhalb der Aortenklappe 
ist sie milchig getrübt und 
etwas derb. Die Kranz- 
schlagaderäste sind zart- 
wandig, von regelrechter 
Weite und verlaufen in 
mäßig reichlich entwickel- 
tem Fettgewebe. Die Herz- 
muskulatur ist gleichmäßig 
fleischfarben E 

Die Aorta ist in ihrem 
Abbi k aufsteigenden Teil dickwan- 

dig bis zu 3 mm und zu einer 


Höhle erweitert, die der Größe einer kleinen Faust entspricht. Die Innenfläche des 
Gefäßes ist sehr unregelmäßig gerunzelt und hat polsterartige gelbliche und gelb- 
lichweiße, teils weiche, teils harte Einlagerungen. Auch in den Aesten des Aorten- 
bogens ist die Wand in dieser Weise verändert. In der absteigenden Aorta nehmen 
diese Veränderungen stark ab und sind im größten Abschnitt der Brustaorta beträcht- 
lich geringer. X 

Die Lungenschlagader verhält sich folgendermaßen (vgl. Abb. 1): Das nach links 
ausgebuchtete Gefäß hat einen Durchmesser, der etwas wechselt und an der weitesten 
Stelle 3 cm beträgt. Die Pulmonalklappe ist vollkommen regelrecht beschaffen. Der 
Hauptstamm der Lungenschlagader hat eine sehr derbe, bis zu 4 mm dicke Wandung, 
auf deren Schnittfläche keine Schichten zu erkennen sind, sondern ein etwas glasiges 
gelblichgraues Gewebe, das von feinen gelblichroten Streifen oder mehr rundlichen, 
höchstens stecknadelkopfgroßen Herden durchsetzt ist. Die Innenfläche ist in diesem 
GefaBabschnitt fast vollkommen glatt mit nur vereinzelten feinsten Runzeln. _ 

Der linke Hauptast der Lungenschlagader hat regelrechte Weite, und die be- 
schriebene Wandverdickung verliert sich im Verlaufe dieses Hauptastes so schnell, dab 
schon vor dem Lungenhilus die Wanddicke und sonstige Wandbeschaffenheit voll- 
kommen regelrecht ist. Ebenso sind die in die Lunge eintretenden Arterienäste in jeder 
Hinsicht regelrecht beschaffen. 
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An der Abgangsstelle des rechten Hauptastes nimmt die oben beschriebene Wand- 
veranderung erheblich zu: Die Wanddicke betragt auf einer etwa 3 cm langen Strecke 
3—5 mm. Das Gefäß ist so eng, daß es nur für eine dicke Sonde durchgängig ist. Diese 
erschwerte Durchgängigkeit ist zum Teil durch eine eigentliche Verengerung des Blut- 
gefäßes, zum Teil auch durch einen etwa bleistiftdicken Pfropf bedingt, der etwa 2 cm 
lang ist. Herzwärts ist er so innig mit der Gefäßwand verwachsen, daß er aus ihr ge- 
bildet zu sein scheint, lungenwärts ragt er mit einem etwa 1 cm langen freien Ende in 
die Lichtung des Gefäßes hinein. Der Pfropf ist derb, sehr fest mit der Gefäßwand ver- 
bunden, blaßgraurot. Jenseits dieses Pfropfes verliert sich sehr schnell die Veränderung 
der Arterienwandung so vollkommen, daß die in die Lunge eintretenden Aeste aus- 
nahmslos frei sind von allen Besonderheiten, sowohl hinsichtlich des Verlaufes wie hin- 
sichtlich der Wandbeschaf- 
fenheit, der Weite und des 
Inhaltes. 

Das Sektionsprotokoll 
enthält im übrigen keine für 
diesen Zusammenhang er- 
wähnenswerten Angaben. 

Die mikroskopische Un- 
tersuchung ergibt, daß an 
der aufsteigenden Aorta eine RE A "bi 
in jeder Hinsicht charakte- "e 
ristische Aortitis productiva >. E 
vorhanden ist mit ziemlich 
starker Infiltration der Ad- 
ventitia und Media, ent- 
sprechender Zerstörung der 
elastischen Teile und reich- 
lich vaskularisierter Media, 
auch ihres inneren Drittels. Im 
übrigen zeigt die Aorta und 

zeigen die Aeste ihres Bogens 
eine ziemlich schwere Arterio- 
sklerose mit Atheromon. 

Die Lungenschlagader 
wurde an verschiedenen Stel- 
len untersucht. Zunächst ein 
Stiick nahe der Klappe. Hier 
ist die GefaBwand umge- 
wandelt und durchsetzt von 
Bindegewebe, so daB von den 
regelrechten Wandschichten 
kaum noch Reste vorhanden 
sind. An einzelnen Stellen 
handelt es sich um ein kern- 
armes faseriges Gewebe, an 
anderen besteht ein größerer 
Zellreichtum. Hier sind viele 
neugebildete Blutgefäße vor- Abb. 2 
handen und perivaskuläre, 2 
vorwiegend aus Lymphozyten 


bestehende Infiltrate. Die weiter lungenwärts gelegenen Abschnitte des Gefäßes, be- 
sonders der Anfangsteil seines rechten Hauptastes in der Umgebung des geschilderten 
Thrombus hat eine Intima, die stellenweise erhalten und stark hyperplastisch ist. Der 
mit der Intima verwachsene Thrombus entspricht der histologischen Beschaffenheit 
nach einem gewöhnlichen organisierten Thrombus. Insbesondere besteht keinerlei An- 
haltspunkt dafür, daß er aus syphilitischem Granulationsgewebe hervorgegangen sein 
könnte. Die Media ist hochgradig zerstört und durchsetzt von dichten, vorwiegend 
lymphozytaren Zellansammlungen, und sie wird durchzogen von außerordentlich reich- 
lichen BlutgefaBen, die zum Teil ünverhältnismäßig groß sind und auch in den 
intimanahen Teilen der Media liegen. Außerdem finden sich viele miliare und etwas 
groBere Gummen, die in ihrer Form und Anordnung den im makroskopischen Bericht 
beschriebenen gelblichen Herden und Streifen entsprechen. Die Gummen haben 
wechselnd ausgedehnte verkäste zentrale Teile und die Umgebung dieser Käseherde ist 
von Iymphozytären Rundzellen, Histiozyten, spärlich Epitheloidzellen und spärlichen 
Plasmazellen durchsetzt. Sehr zahlreiche Riesenzellen sind vorhanden, die teils in der 


Umgebung der Gummen, teils auch in uncharakteristischen Mediainfiltraten liegen. 
Die Riesenzellen entsprechen dem Langhansschen Typ. Die Adventitia zeigt ebenfalls 
Infiltrate und eine ungewöhnlich starke Vaskularisation, ist aber erheblich weniger 
schwer verändert als die Media. 

Abb. 2 und 3 zeigen histologische Bilder der gummösen Arteriitis. 

Mit Rücksicht auf die Ergebnisse der Untersuchung anderer Fälle von 
Pulmonallues wurde insbesondere darauf geachtet, welche Beziehungen zwischen 
der Aortitis productiva und der Syphilis der Lungenschlagader im vorliegenden 
Falle nachgewiesen werden können. Wie schon oben gesagt war, ist in der 
Wand der Lungenschlagader die Erkrankung der Media deutlich schwerer 
als die Erkrankung der 
Adventitia. Das gilt auch 
für solche Stellen, an denen 
beide Gefäße sich berüh- 
ren und miteinander ver- 
wachsen sind. Abgesehen 
davon zeigt die Aorta 
nirgends eine gummöse Er- 
krankung, und endlich ist 
auch sonst im Mediastinum 
in der Umgebung der Pul- 
monalarterie einegummöse 
oder überhaupt syphiliti- 
sche Erkrankung nicht 
vorhanden. Man wird dem- 
nach den beschriebenen 
Fall zu den verhältnis- 
mäßig seltenen Beobach- 
tungen stellen können, bei 
denen die syphilitische Er- 
krankung der Lungen- 
schlagader durch den Be- 
fund von Gummen ein- 
An deutig gekennzeichnet ist, 
More, eH eine nennenswerte und 
er Fr ures schwere Erkrankung aus- 
Le: Ze macht und bei entsprechen- 
den klinischen Merkmalen 
schon zu Lebzeiten er- 
kannt werden konnte, 

Abb. 3. Auch im vorliegenden 
Falle, in dem die Er- 
krankung der Lungenschlagader im Vordergrund steht, ist sie nicht im strengen 
Wortsinne selbständig, sondern vergesellschaftet mit einer syphilitischen Er- 
krankung der Aorta. Es ist naheliegend, anzunehmen, daß die Lues der 
Lungenarterie als Folge der Aortenlues entstanden ist. Dabei drängt sich die 
Frage auf, warum nur als so große Seltenheit ein Uebergreifen der syphiliti- 
schen Erkrankung von der Aorta auf die Lungenschlagader zustandekommt, 
wobei es von untergeordneter Bedeutung sein dürfte, ob der Prozeß auch 
der histologischen Anordnung nach von der Aorta auf die Pulmonalis fort- 
geleitet zu sein scheint oder ob, wie in vorliegendem Falle, die Erkrankung 
der Pulmonalis als etwas mehr Selbständiges erscheint. Eine Antwort auf 
diese Frage nach den Gründen der Seltenheit der geschilderten Erkrankung 
hat die vorliegende Untersuchung nicht ergeben. 
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Intraurethrale und intra-uterozervikale Frühsyphilis. 
Lues des Zentralnervensystems und Unfall 


Von Dr. med. Arthur Guth, Zürich 


I. 


Die Frühlues ist von malignen Fällen mit anatomisch ausgeprägt destruk- 
tiven Herden abgesehen, und vor allem gemessen an durchschnittsdimensio- 
nierten Primäraffekten, und an den blaßfleckigen Roseolen und Schleimhaut- 
plaques eine objektiv sehr unauffällige Infektionskrankheit. Auch subjektiv 
ist sie esin der Regel. Daß es für den Träger eine Lues ignorata gibt, ist schon 
aus diesen Gründen glaubwürdig. Man kann hier die extragenitalen Primär- 
affekte (P.A.) ganz außer Betracht lassen. Sie sind ja weitaus die kleine 
Minderheit. 

Lues ignorata kann aber auch vorliegen, wenn der P.A. trotz der genitalen 
Lokalisation an verborgener Stelle sitzt. In den letzten paar Jahren sind mir 
3mal männliche intraurethrale P.A. begegnet, jeder eine Variante der 
3 Möglichkeiten darstellend. 

Die erste sitzt als Infiltrat der einen Orificium-externum-Lippe innen auf 
und hat Kleinulkus-Charakter. Die zweite unmittelbar dahinter stenosiert 
den Meatus und ist ein Miktionshindernis infolge Sekretion, Verklebung und 
Infiltration. Die dritte Form erscheint als gonokokkenfreie Urethritis. 

Allen Formen ist natürlich der Spirochaete-pall.-Nachweis im Sekret 
gemeinsam. Wenn man das typische knorpelartige Infiltrat durch Palpation 
zwischen die Finger bekommt, wird man automatisch nach Spirochäten suchen, 
trotz des Fehlens eines Inspektionsbefundes. Meine Fälle waren sämtlich 
im Bereich der Glans. In Variante 2 und 3 waren typische inguinale Drüsen- 
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schwellungen vorhanden; der Wassermann war in den 3 Fällen noch negativ 
zu Beginn der Behandlung. 

Der intraurethrale P.A. ist natürlich den Venerologen schon sehr lange 
bekannt und in jeder größeren Statistik vertreten. Er kommt bei beiden Ge- 
schlechtern vor. Die dem Meatus von außen sichtbar dem Orificium auf- 
sitzenden sind die häufigeren und bilden die Brücke zu den intraurethralen. 

Den Löwenanteil zur Lues recens ignorata stellt die Lues des Cervix 
uteri bei intakter Portio. Wir verdanken den ausgedehnten Untersuchungen 
von Fuchs an der Jadassohnschen Klinik aus den Jahren 1920 und 1921 
diese wichtige Erkenntnis zum Verständnis der so häufig übersehenen Primär- 
lues und Frühlues der Frauen. 
= Die Bedeutung der Fuchsschen Befunde ist klar zugunsten der Früh- 
behandlung der Infizierten ebensowohl wie für das Verstopfen der Infektions- 
quellen in Fällen, wo klinisch keinerlei luetische Symptome vorhanden sind, 
und welche sich nach Wassermann negativ verhalten. In seropositiven Fällen 
weisen sie uns den Spirochätenaufenthaltsort. Sie haben auch gezeigt, dab 
trotz nachgewiesener Gefährdung infolge positiven Spirochätenbefundes die 
Uebertragung nicht obligat, sondern fakultativ ist. Sie kann ausbleiben. 

Es gibt auch nicht spezifische Spirochäten im Zervix, nach Fuchs aber 
mit der Luesspirochäte nicht verwechselbar. 

Klinisch negative Frühlues wurde mit Zervix-Sekretentnahmen in sero- 
negativen und auch in seropositiven Fällen auf diese Weise als manifeste In- 
fektion erkannt. Diese Zervix-Spirochäten waren auch in klinisch positiven 
Primär- und Sekundärfällen nachweisbar. 

Die Häufigkeit des gelungenen Nachweises läßt Fuchs an das große Halt- 
vermögen der Pallidae auf der so häufig katarrhalisch veränderten Zervis- 
schleimhaut glauben, wobei das Zylinderepithel günstigere Bedingungen ge 
währe als das Plattenepithel der Vulva, Vagina und Portio. Die klinische 
Symptomlosigkeit an diesen Stellen zusammen mit dem Wassermann und den 
anamnestischen Daten lassen als Quelle der zervikalen Spirochäten intra- 
zervikale Primäraffekte vermuten. In floriden Sekundärfällen sind sekun- 
dire Schleimhauteffloreszenzen anzunehmen, wie sie in einem Zufallsbefund 
mit Zervixriß bei einer sekundärluetischen Frau tatsächlich gesehen und dureh 
den positiven Pallidabefund gesichert wurden (Gellhorn und Ehrenfest). 

Die Fuchsschen Befunde sind nur in zahlreichen Entnahmen erhältlich 
und wurden vereinzelt vor und nach deren Veröffentlichung von anderen 


Autoren beobachtet. 
IT. 


Im Zusammenhang mit der Lues ignorata kommen wir zum Fragen- 
komplex: Lues des Zentralnervensystems (ZNS.) und Unfall. 

Die niemals vorhanden geglaubte Lues ist naturgemäß auch niemals be- 
handelt worden. Die sich selbst überlassene Infektion ist Rücklällen anerkannter- 
maßen mehr unterworfen als die gut und frühzeitig behandelte. Die me 
ningeale Frühlues der ersten 3 Jahre, wie wir sie besonders durch die Rayaut- 
schen Arbeiten kennen, welche die Liquorforschung begründet haben, und welehe 
dann von zahlreichen Autoren zum heutigen Stande gefördert wurden, diese 
Neurofrühlues kann klinisch über lange Zeit symptomlos als auser" 
liche Liquorlues bestehen und als solche wieder spontan oder durch Be- 
handlung normalisiert werden. Die subjektiven Symptome, Kopfiweh ut 
Schwindel, können den objektiven im Nervenstatus längere Zeit vorausgehen. 

Das sind neben Tabes und Paralyse Schwierigkeiten genug, um in def 
Frage Lues des ZNS. und Trauma die Aufteilung der Verantwortung der Lues 
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einerseits, des Trauma andererseits im Unfallversicherungs-Schadenfalle reich- 
lich zu komplizieren. Nonne hat sich den Erfahrungen auf den Kopfver- 
letzungsstationen angeschlossen, welche pathogenetisch dem Kopftrauma ge- 
folgt von Lues des ZNS., nichts, der Lues alles belasten. Seine früheren An- 
schauungen teilten jedem die ihm gemäße Rolle zu. Die quasi Allgegenwart 
der Liquorlues in der Frühperiode hat Nonnes veränderte Einstellung mit- 
bedingt. 

Ò rth (Syphilitische Erkrankungen des ZNS. und Unfälle) läßt die Schwäch- 
ung der örtlichen Abwehrmittel der Gewebe durch das Trauma als wesentlich 
mitwirkende Ursache im erzeugenden wie im verschlimmernden Sinne gelten 
unter der Voraussetzung, daß ‚ein geeigneter Unfall vorliegt und die nötigen 
räumlichen und zeitlichen Beziehungen zwischen Unfall und örtlicher Krank- 
heit nachweisbar sind“. 

In einem Gutachten habe ich das Trauma als Hilfsursache im ver- 
schlimmernden Sinne mit der Rolle des Entwicklers im photographischen 
Bildwerdegang verglichen. Das ZNS. als lichtempfindliche Schicht ist spontan 
von der Lues des Unfallpatienten belichtet worden, und wie die Entwickler- 
lösung das latente Bild, so hat das Trauma das Bild der Hirnsyphilis klinisch 
erkennbar werden lassen. 

Die Verfeinerung der Luesdiagnose im ärztlichen Wissen, zusammen mit 
der Aufklärungsarbeit zugunsten der Gefährdeten setzen sich zum Ziel, die 
Lues zu einer Zeit zu erkennen und zu behandeln, in welcher sie mit und ohne 
Trauma für den Träger einschließlich dessen Zentralnervensystems ihre patho- 
gene Rolle möglichst im prognostisch günstigen Frühstadium beschließen soll. 


Nachdruck verboten 


Morphologische und chemische Blutveränderungen 
bei Phosphorvergiftung 


Untersuchungen am Phosphorhund 
Von H. Heinlein und M. Angermann 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Köln) 
Mit 3 Kurven im Text 


Blutveränderungen bei Phosphorvergiftung sind seit langem bekannt. 
Anlaß zu solchen Beobachtungen gaben die in früheren Jahrzehnten nicht 
seltenen Selbstmordversuche mit den Köpfchen von Zündhölzern. Die Be- 
obachtungen, die man damals machte, beschränkten sich zunächst auf Unter- 
suchungen des Blutbildes, wobei man feststellen konnte, daß es zu einer Ver- 
mehrung der roten Blutkörperchen ohne gleichzeitige Steigerung des Hämo- 
globingehaltes kam. Die Vermehrung der roten Blutkörperchen wurde auf 
eine Reizung des Knochenmarks zurückgeführt, die eine vermehrte Ausschüttung 
von Erythrozyten zur Folge hatte. Es wurden dabei auch nicht ganz selten 
unreife Formen: Normoblasten und Megaloblasten im strömenden Blut be- 
obachtet. Die Leukozyten wurden meist vermehrt, gelegentlich aber auch 
vermindert gefunden. Später interessierte man sich dann auch für die etwaigen 
Aenderungen der chemischen Beschaffenheit des Blutes und konnte dabei 
feststellen, daß solche Aenderungen weitgehend eintraten. So wurde eine 
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Verminderung der Alkaleszenz des Blutes beobachtet, von Falkenhausen 
eine Erhöhung der Diastase, die den Glykogenschwund der Leber erklären 
sollte. Gelegentlich wurde auch Hypoglykämie wahrgenommen, die aber nach 
Ivancevie nur in den allerschwersten Fällen eintreten soll. Als Zeichen 
vermehrten Eiweißabbaues wurde die Erhöhung des Reststickstoffes und die 
vermehrte Stickstoffausscheidung im Urin angesehen. Von ganz besonderer 
Bedeutung aber war die Feststellung, daß es zu einem Schwund von Fibrinogen 
und Thrombogen kam, woraus sich die schwere Gerinnbarkeit des Blutes und 
die Neigung zu Blutungen erklärte. Da sich diese Veränderungen erst bei 
schwerer Leberschädigung fanden, so ließen sich daraus Rückschlüsse auf die 
Bedeutung der Leber für die Blutgerinnung ziehen. Gerade diese Frage inter- 
essierte uns besonders und schien uns einer eingehenden Untersuchung wert, 
besonders deshalb, weil man ja keineswegs die Fibrinogenbildung allein in die 
Leber verlegt, sondern auch dem Knochenmark eine Bedeutung dafür zuschreibt. 
Zum Beweis dafür führt man an, daß Erkrankungen, die zu einer Vermehrung 
der weißen Blutzellen führen, einen vermehrten Fibrinogengehalt aufweisen. 
Es lag deshalb nahe zu untersuchen, welche Beziehungen zwischen der Aende- 
rung des Fibrinogengehaltes und der Aenderung der Leberstruktur bzw. 
des Knochenmarks bestehen. Dazu war natürlich auch die Aufstellung eines 
genauen Blutstatus nötig. Da aber möglicherweise auch eine Aenderung des 
Blutkalkes für die verschlechterte Gerinnung verantwortlich zu machen war, 
so wurde auch dieser mitbestimmt. Weiterhin interessierte uns die Frage, ob 
bei der Phosphorvergiftung proteolytische Fermente vermehrt im Blut vor- 
kommen. Es ist ja bekannt, daß die Leberveränderungen bei der Phosphor- 
vergiftung auf die rasch einsetzende Autolyse zurückgeführt werden, und so 
lag es nahe daran zu denken, daß solche autolytischen Fermente auch ins Blut 
übergehen. Wenn man früher diese Behauptung aufgestellt hatte, so hatte 
man den Beweis meist indirekt zu führen versucht durch Hinweis auf den ver- 
mehrten Rest N im Blut und die erhöhte N-Ausscheidung im Harn. Wir ver- 
suchten dagegen die Fermente direkt im Blut nachzuweisen. Es existieren 
zwar auch einige in dieser Weise angestellte Untersuchungen, die uns aber 
methodisch nicht befriedigend erschienen. Schließlich galt unsere Untersuchung 
noch der Frage, wie sich das Cholesterin und seine Ester bzw. die Phosphatide 
bei Phosphorvergiftung verhalten. Wenn man bedenkt, welche wichtige Rolle 
gerade die Phosphorvergiftung in der experimentellen Erforschung des Fett- 
stoffwechsels gespielt hat — man denke nur an die klassischen Untersuchungen 
von Rosenfeld! —so muß man sagen, daß das Verhalten des Blutcholesterins 
und der Blutphosphatide dabei recht stiefmütterlich behandelt wurde. Bevor 
wir nun auf unsere Ergebnisse eingehen, sei einiges über die von uns angewendete 
Methodik vorausgeschickt. 


Für die Fibrinogenbestimmung kommen vor allem 3 Methoden in Betracht, nämlich 
2 direkte, von denen die eine eine gravimetrische, die andere eine refraktometrische ist, 
und eine indirekte, die auf der Stickstoffbestimmung mittels Mikrokjeldahls beruht. 
Nach Starlinger ist die letztere Methode zwar umständlicher, aber auch genauer als 
die anderen, weshalb wir diese Methode immer anwandten. Wir haben uns dabei an die 
Vorschrift von Baumann gehalten, der nachwies, daB man ebensogut Natriumoxalat 
wie Natriumzitrat oder Natriumfluorid bei der Plasmagewinnung verwenden kan. 
Im einzelnen verfuhren wir so, daß wir Blut aus der Ohrvene des Hundes in eine Porzellan- 
schale mit einigen Milligramm Natriumoxalat-Tropfen ließen. Mit einem Glasstab wurde 
dabei dauernd umgerührt. Das in ein Zentrifugenglas übergeführte Plasma wurde schaf 
zentrifugiert, 1 ccm abgehoben und in ein weites Glasröhrchen gebracht. Dann wurden 
30 ccm Rekalzifikationsflüssigkeit zugegeben und das Röhrchen auf 30 Min. in emen 
Thermostaten von 37° gebracht. Während dieser Zeit bildete sich ein mehr oder wems® 
dickes Gerinnsel aus, in das ein zu einer langen Spitze ausgezogener Glasstab eingestochen 
wurde. Durch Drehen des Glasstabes wurde das Gerinnsel aufgewickelt, abgespillt, 
in einen Kjeldahlkolben gebracht und in bekannter Weise weiter behandelt. Zur Titration 
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wurden n/100 Säure und Lauge verwendet. Aus der Anzahl der verbrauchten Kubik- 
zentimerter Säure wurde durch Multiplikation mit 14 und 6,25 die Fibrinogenmenge 
in Milligramm-Prozent ermittelt. Den Serumkalk bestimmten wir in der üblichen Weise 
nach Kramer-Tisdall. Schwierig war die Frage, in welcher Weise man die Menge 
proteolytischer Fermente feststellen sollte. Da an sich schon umstritten ist, ob überhaupt 
proteolytische Fermente normalerweise im Blut vorhanden sind, eine Frage, die von den 
einen Untersuchern bejaht, von den anderen verneint wird, so war zu überlegen, ob die 
Verschiedenheit der Resultate nicht in der angewendeten Methodik lag. Welches Substrat 
sollte man verwenden, aus dessen Spaltungsprodukten man durch quantitative Be- 
stimmung die Fermentmenge berechnen konnte? Waren die Fermente imstande, hoch- 
molekulares Eiweiß anzugreifen oder konnten sie nur niedermolekulares aufspalten ? 
War das erstere der Fall, so konnte man durch die Bestimmung des Nichteiweißstick- 
stoffes ein Maß für die Fermentmenge gewinnen und nach früheren Untersuchungen schien 
dies auch möglich zu sein. Es schien uns jedoch nicht sicher, ob tatsächlich hochmoleku- 
lares Eiweiß quantitativ angegriffen wird, ob nicht vielleicht etwa nur bestimmte Gruppen 
abgesprengt wurden. Wir entschlossen uns deshalb, als Substrat einen relativ einfach 
gebauten Eiweißkörper zu nehmen, von dem wir sicher sein konnten, daß er quantitativ 
gespalten wurde, und wählten dazu das Glyzyltryptophan, das unter der Bezeichnung 
Fermentdiagnostikum von der I.G. Farbenindustrie zu beziehen ist. Die Menge des 
abgespaltenen Tryptophans konnte ein gutes Maß für die vorhandene Fermentmenge 
abgeben. Es galt nun dieses Tryptophan quantitativ zu bestimmen. Die von Fürth 
angegebene kolorimetrische Methode, die sich an die Reaktion von Voisenet anschließt, 
mußte ausschalten, da diese Farbreaktion auch schon von gebundenem Tryptophan, 
also auch schon von Glyzyltryptophan gegeben wird. Wir entschlossen uns deshalb 
ein Verfahren zu benützen, daß schon Pfeiffer angewendet hatte und das auf der Tat- 
sache beruht, daß eine Tryptophan enthaltende Lösung durch Brom violett verfärbt 
wird. Diese Reaktion bauten wir nun zu einer quantitativen Bestimmungsmethode um. 
Zunächst stellten wir durch einen Reihenversuch fest, wie groß die Tryptophanmenge 
war, die eben noch eine positive Reaktion gab, und fanden diese als 0,05 mg pro ccm. 
Im ganzen war das Verfahren nun folgendes: 1 ccm Serum wurde mit der gleichen Menge 
physiologischer Kochsalzlösung verdünnt und hierzu 0,25 ccm des Fermentdiagnostikums 
und einige Tropfen Toluol gefügt. Es wurden immer 3 Röhrchen in gleicher Weise be- 
schickt, von denen das 3., das als Kontrolle diente, vor Zusatz des Fermentdiagnostikums 
im Wasserbad von 70° 10 Minuten erwärmt wurde. Es sei gleich vorausgeschickt, daß 
die so behandelte Kontrolle niemals ein positives Resultat ergab, daß die Fermente also 
tatsächlich vernichtet worden waren. 

Sämtliche Röhrchen wurden nun auf 12 Stunden in den Thermostaten von 37° ge- 
bracht. Dann wurde 1 ccm entnommen und mit 1 ccm destilliertem Wasser versetzt, 
umgeschüttelt, davon ein Kubikzentimeter ins nächste Röhrchen übergeführt, mit 
Wasser wieder auf die Hälfte verdünnt, kurz ein Reihenversuch in der üblichen Weise 
angesetzt. Hierauf wurden sämtliche Röhrchen vorsichtig tropfenweise mit einer Brom- 
lösung versetzt, die aus einer gesättigten wässerigen Bromlösung durch Verdünnung auf 
die Hälfte hergestellt worden war. Da das letzte Röhrchen, in dem die Reaktion eben 
noch eintrat, nach früheren Feststellungen 0,05 mg Tryptophan enthalten mußte, so 
ließ sich unter Berücksichtigung der Verdünnung leicht die Menge Tryptophan berechnen, 
die in 1 ccm Serum vorhanden war. 


Die Bestimmung des Serumcholesterins wurde so vorgenommen, daß eine möglichst 
große Serummenge mit Natriumsulfat getrocknet und das fein zerriebene Pulver im 
Soxhlet mit Aether quantitativ extrahiert wurde. Der Aether wurde gewaschen, ver- 
dunstet, der Rückstand mit heißem Alkohol aufgenommen und mit heißer lproz. alkoholi- 
scher Digitoninlösung gefällt. Der Digitoninniederschlag wurde filtriert, getrocknet, und 
aus dem Gewicht die Menge des freien Cholesterins berechnet. Das Filtrat vom Digitonin- 
niederschlag wurde verdunstet, der Rückstand mehrmals mit Aether digeriert, der Aether 
in einen Schliffkolben übergeführt, verdunstet und der Rückstand mit 5°/, Natrium- 
alkoholat 6 Stunden auf dem Sandbad verseift. Die Seifenlösung wurde fast bis zur 
Trockne eingedampft, mit Wasser aufgenommen und mit Aether ausgeschüttelt. Der 
Aether wurde gewaschen, getrocknet, verdunstet, mit Alkohol aufgenommen und in 
der Siedehitze mit heißer Digitoninlösung gefällt usw. Der Niederschlag enthält das 
veresterte Cholesterin. Für die Bestimmung der Blutphosphatide wurde eine Methode 
verwendet, die von Bloor 1929 angegeben wurde. Sie beruht darauf, daß man 5 ccm 
Serum mit 75 ccm einer Alkohol-Aethermischung (Alkohol: Aether = 1:3) versetzt, 
im Wasserbad einige Sekunden zum Sieden erhitzt, nach dem Abkühlen auf 100 ccm 
auffüllt, filtriert. 25 ccm des Filtrats werden in einem Becherglas auf dem Wasserbad 
verdunstet, der Rückstand mit reinem Petroläther mehrmals in der Siedehitze ausgezogen, 
der Petroläther in ein Zentrifugenglas übergeführt und zentrifugiert. Dann wird der 
Petroläther in ein 2. Zentrifugenglas von etwa 10 ccm Inhalt abgegossen, auf 2 ccm 
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eingedampft, mit 7 ccm Azeton und 3 Tropfen gesättigter alkoholischer Magnesium- 
chloridlösung versetzt, 5 Minuten bei 1500 Touren zentrifugiert, das Azeton abgegossen 
und der Rückstand einmal mit Azeton gewaschen. Schließlich wird der Rückstand in 
5 ccm peroxydfreiem Aether gelöst und noch 2mal mit je 1 ccm Aether nachgewaschen. 
Der Aether wird in ein Stöpselkölbcehen übergeführt, verdunstet und zur Oxydation 
nun 5 ccm Chromsilberreagenz und 3 ccm n/10 Kaliumbichromatlösung zugefügt und 
zunächst 5 Minuten bei 124° im Trockenschrank erhitzt. Dann wird umgeschiittelt 
und falls ein Umschlag nach Grün eintritt, nochmals 5 ccm Chromsilberreagenz und 
3 ccm n/10 Kaliumbichromatlösung zugefügt. Dann wird nochmals 10 Minuten weiter 
erhitzt, ohne Abkühlung mit 75 ccm destilliertem Wasser versetzt, nach Abkühlung in 
flieBendem Wasser 10 ccm 10°/, Kaliumjodidlösung zugefügt und mit n/10 Natrium- 
thiosulfatlösung titriert. Von den verbrauchten Kubikzentimeter werden die für den 
Leerversuch verbrauchten abgezogen. 

Was schließlich die Art betrifft, wie wir die Phosphorvergiftung vornahmen, so haben 
wir grundsätzlich zwischen akuter und chronischer Phosphorvergiftung getrennt. Bei 
der ersteren gaben wir so hohe Dosen Phosphoröl subkutan, daß der Tod der Versuchs- 
tiere nach 3—4 Tagen eintrat, bei der chronischen Vergiftung dagegen injizierten wir 
kleine Dosen in größeren Zwischenräumen, so daß die Tiere 2—4 Wochen am Leben 
blieben. 

Wie man aus dem Folgenden ersehen kann, ist es durchaus nötig, akute 
und chronische Vergiftung auseinanderzuhalten, da die Ergebnisse in beiden 
Fällen keineswegs immer übereinstimmen. Das zeigt sich schon im Blutbild. 
Hier sieht man bei der akuten Form in fast allen Fällen einen deutlichen An- 
stieg der Zahl der roten Blutkörperchen, der bis zu mehrere Millionen über die 
Norm betragen kann. Anders dagegen bei den chronischen Vergiftungen, bei 
denen man wohl gelegentlich eine sehr deutliche Vermehrung findet, in anderen 
Fallen aber nur geringe quantitative Veränderungen, die sich zunächst sorar 
in einer Verringerung manilestieren können, wie aus Tabelle 2 ersichtlich ist. 
Qualitativ können dabei recht erhebliche Veränderungen vorhanden sein, wie 
dies ebenfalls aus Tabelle 2 hervorgeht, wo Normoblasten und Megaloblasten 
im strömenden Blut vorhanden waren. Man sieht daraus, daß es falsch ist zu 
sagen, bei Phosphorvergiltung komme es zu einer Erythrozytenvermehrung, 
daß diese Behauptung vielmehr nur für akute Vergiftung zutre end ist. w ährend 
bei der chronischen Vergiftung das Ergebnis schwankt. Worauf diese Unter- 
schiede zurückzuführen sind. ist schwer zu sagen. Die Zunahme der roten 
Blutkörperchen bei der akuten Form dürfte ja mit großer Wahrscheinlichkeit 
auf einer Reizung des Knochenmarks beruhen. Ob diese bei der ehronischen 
Form nicht in gleichen Maße vorhanden ist oder ob eine stärkere Ausschüttung 
durch eine stärkere Blutkörperchenzerstörung kompensiert wird, läßt sich nur 
durch eingehende Untersuchung der entspreche nden Organe entscheiden und 
soll in späteren Arbeiten weiter verfolgt werden. Eine andere Erklärunges- 
möglichkeit wäre vielleicht noch denkbar im Anschluß an eine Theorie von 
Verzär. Nach Verzär wirkt Bilirubin erythropoetisch und infolgedessen 
auch alle Prozesse, die durch Hämolyse die Bilirubinbildung fördern. “Nun ist 
es ja bekannt, daß Phosphor auch als Blutgift zu betrachte n ist, das auf die 
roten Blutkörperche n in hohem Maße zerstörend einwirkt. Dafür spricht 
auch die Tatsache, daß die Bilirubinreaktion im Blut phosphorvergilteter Tiere 
stärker indirekt als direkt ist, was beweist, dab der Ikterus der Phosphortiere 
nur zum Teil ein hepatogener, zum anderen Teil aber ein hämolytischer ist. 
Man sollte nun meinen, dab bei dieser starken Erythrozytenzerstörung aueh 

in den chronischen Vergiltungslällen eine Steigerung der E rythrozyten ein- 
treten wiirde, aber dies ist ja, wie bereits erörtert, meist nicht der Fall. Und 
in den akuten Fällen ist die Steigerung der Erythrozytenzahl längst vorhanden, 
bevor vermehrtes Bilirubin im Serum nachzuweisen ist. Wir glauben deshalb 
nicht, daß bei der Phosphorvergiftung das Bilirubin von Bede ‘utung fiir die 


Erythropoese ist. 


Die Veränderung der weißen Blutkörperchen war bei beiden Formen 
ganz gleichsinnig. Immer kam es zu einem überaus deutlichen Anstieg, der in 
manchen Fällen ein Vielfaches der Anfangswerte betrug. Diese Vermehrung 
war bis zum Tode der Versuchstiere ganz gleichmäßig. 

Eigenartig war das Verhalten des Differenzialblutbildes: in allen Fällen 
trat ein völliger Schwund der Eosinophilen und eine enorme Abnahme der 
Lymphozyten ein. 

Bei den Thrombozyten konnten wir keinerlei eindeutige Veränderungen 
wahrnehmen. 

Was das Verhalten des Serumkalkes betrifft, so war hier in manchen 
Fällen ein mehr oder weniger deutliches Absinken festzustellen, und zwar sowohl 
bei den akuten Vergiftungsfällen wie bei den chronischen. Dieses Ergebnis 
steht in einem gewissen Gegensatz zu den Befunden von Whipple und 
Hurwitz, die den Blutkalk bei der Phosphorvergiftung unverändert fanden. 
Allerdings hatten sie das Gesan tkalzium bestimmt, wir dagegen nur das 
ionisierte, so daß der Gegensatz hieraus leicht erklärbar erscheint. Da aber 
nur das ionisierte Kalzium für die Blutgerinnung eine Rolle spielt, so erscheint 
es uns durchaus möglich, daß dessen Abnahme auch von Bedeutung für die 
schlechte Blutgerinnung ist. 

Nicht leicht zu entscheiden scheint uns die Frage, worauf diese Kalkver- 
minderung zurückzuführen ist. Vielleicht ist es die durch die Phosphorver- 
giftung verursachte Störung im Phosphorstoffwechsel, vielleicht aber auclı 
der Ikterus. Denn es ist bekannt, daß es beim Ikterus zu einer Verminderung 
des Serumkalkes kommt infolge von Bildung von Bilirubinkalksalzen. 

Von ganz besonderem Interesse war uns das Verhalten des Fibrinogens. 
Frühere Untersucher hatten schon gezeigt, daß das Fibrinogen bei Leber- 
schädigungen stark vermindert sein kann. So fanden Whipple und Hurwitz 
bei Hunden nach Chloroformnarkose ein Absinken des Fibrinogens von etwa 
300—400 mg% bis auf etwa 10 mg%, ja manchmal sogar ein völliges Ver- 
schwinden und dementsprechende Ungerinnbarkeit des Blutes. 

Zu dem gleichen Resultat kamen auch Marshall und Rowntree in Ver- 
suchen an Chloroform- und phosphorvergifteten Hunden. Viel früher hatte 
schon Jacoby ebenfalls bei Phosphorvergiftung gefunden, daß das Fibrinogen 
aus dem Blut völlig verschwinden kann. Damit stimmen überein die Beobach- 
tungen anderer Forscher, wie McLester, Full, Isaac-Krieger und 
Hiege u. a., die alle feststellen konnten, daß der Fibrinogengehalt des Blutes 
bei schweren Parenchymschädigungen der Leber herabgesetzt ist. Aus diesen 
Beobachtungen zog eine große Zahl von Autoren den Schluß, daß als Bildungs- 
stätte des Fibrinogens die Leber anzusehen ist. Das schien auch weiter be- 
wiesen durch experimentelle Leberausschaltung beim Hund, Versuche, die von 
Nolf, Doyon und später von Whipple ausgeführt wurden und ebenfalls 
eine erhebliche Fibrinogenverninderung im Blut erbrachten. Gegenüber 
dieser Anschauung, die nur die Leber als Ursprungsort des Fibrinogens 
gelten lassen wollte, fehlte es jedoch auch nicht an Stimmen, die auch den 
blutbildenden Organen eine Bedeutung zumessen wollten. Vertreter dieser 
Richtung waren vor allen Matthews, Müller, Morawitz und Rehn. Für 
diese Theorie wurde vor allem ins Feld geführt, daß Krankheiten, die mit 
Erhöhung der Leukozytenzahl einhergingen, zugleich eine Fibrinogenerhöhung 
aufwiesen. 

Besonders instruktiv für die Frage der Fibrinogenbildung war ein Er- 
krankungsfall, den Jürgens und Trautwein beschrieben. Es handelt sich 
dabei um einen 52jährigen Mann, der an unstillbaren Blutungen litt und daran 
schließlich zugrunde ging. Klinisch wurde ein hochgradiger Mangel an Fibrinogen 
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festgestellt bei Anwesenheit aller anderen Gerinnungskomponenten. Bei der 
Obduktion fand sich eine ausgedehnte Knochenmarkskarzinose mit fibröser 
Markumwandlung. Jürgens und Trautwein schlossen daraus, daß das 
Knochenmark an der Fibrinogenbildung beteiligt sei. Sie sind der Meinung. 
daß vielleicht das Retikuloendothel in seiner Gesamtheit als Bildungsstätte des 
Fibrinogens in Betracht kommen könnte. Man sieht aus dem allen, daß die 
Meinungen über die Fibrinogenbildung noch recht geteilt sind. Wir selbst 
fanden bei unseren Untersuchungen sowohl bei den akuten wie bei den chroni- 
schen Vergiftungsfällen ein mehr oder weniger starkes Absinken der Fibrinogen- 
menge, dagegen niemals einen völligen Schwund. Gelegentlich wurde in 
schweren Fällen ein solcher vorgetäuscht dadurch, daß keine Abscheidung 
nach Zusatz der Rekalzifikationsflüssigkeit eintrat. Wenn wir aber dann etwas 
Kalziumchlorid zusetzten, trat immer Gerinnung ein. Es ist also Vorsicht am 
Platze, wenn sich kein Fibrin abscheiden will. Im allgemeinen konnten wir 
aber feststellen, daß die Fibrinogenverminderung der Schwere der Leber- 
schädigung einigermaßen parallel geht. Wir machten weiterhin eine Beohach- 
tung, die unseres Wissens bisher nur von Foster und Whipple beschrieben 
ist. Bei den chronisch verlaufenden Phosphorvergiftungen trat in manchen 
Fällen ein Stadium ein, wo die Fibrinogenwerte statt abzusinken einen mehr 
oder weniger starken Anstieg aufwiesen, der gelegentlich so enorm war, daß er 
ein Mehrfaches des Anfangswertes betrug. Höchstwahrscheinlich ist die Größe 
der Phosphordosis dafür verantwortlich zu machen. Bei langsamer Zufuhr 
kleiner Mengen tritt offenbar zunächst ein Reizungsstadium mit Fibrinogen- 
vermehrung ein, das dann bei zunehmender Parenchymschädigung von einer 
Abnahme gefolgt ist. Bei rascher Zufuhr großer Phosphordosen erfolgt dagegen 

die Leberschädigung so plötzlich, daß ein Reizungsstadium mit Fibrinogen- 
vermehrung nicht mehr beobachtet werden kann. Da diese Fibrinogenver- 

mehrung zeitlich ungefähr mit dem Anstieg der weißen Blutkörperchen über- 

einstimmt, so könnte man sich fragen, ob vielleicht eine Knochenmarksreizung 
zugrunde liegt im Sinne der oben erwähnten Theorie, die auch dem Knochen- 

mark einen Anteil an der Fibrinogenbildung zuschreibt. Man kommt aber dann 

in Schwierigkeiten, wie man den starken Fibrinogenabfall erklären soll, der 

im weiteren Verlaufe eintritt, obwohl doch zweifellos die Knochenmarks- 

reizung anhält, da die Zahl der roten und weißen Blutkörperchen ja bis zuletzt 

hoch bleibt. Man sieht daraus, daß die Zusammenhänge keineswegs so einfach 

sind, daß man sagen kann, bei Krankheiten mit Leukozytose ist die Fibrinogen- 

menge vermehrt. Leukozytenzahl und Fibrinogengehalt haben nichts mit- 

einander zu tun. Aber ebenso falsch wäre es, daraus den Schluß zu ziehen, 

das Knochenmark habe nichts mit der Fibrinogenentstehung zu tun. 

Wir haben uns gefragt, wieviel sich aus unseren Versuchen über den Ort 
der Fibrinogenbildung sagen läßt. Wir haben festgestellt, daß bei starker 
Leberschädigung eine starke Verminderung des Fibrinogens eintritt, wie dies 
auch schon andere Untersucher vor uns beobachten konnten. Wir sahen aber 
niemals ein völliges Verschwinden, auch nicht bei stärkster Leberschädigung. 
so daß wir uns nicht der Meinung anderer Autoren, daß die Leber allein das 
Fibrinogen bilde, anschließen können. Was nun die Bedeutung des Knochen- 
marks anbelangt, so fanden wir zwar keine Beziehung zwischen Blutbildung 
und Fibrinogenentstehung, wir möchten es aber besonders im Hinblick auf den 
von Jürgens und Trautwein beobachteten Krankheitsfall für mögle 
halten, daß zwar nicht das Knochenmark als solches, wohl aber das ganze 
retikuloendotheliale System, worauf die genannten Autoren schon hinwiesel, 
an der Fibrinogenbildung beteiligt ist. Wenn diese Annahme zutrifft, dann 
wird es nicht weiter wundernehmen, daß gerade bei Leberschädigung die 
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Fibrinogenbildung gestört ist, wenn man die zentrale Stellung dieses großen 
Organs im retikuloendothelialen System bedenkt. 

Das Vorkommen von Mischproteasen im strömenden Blut ist sehr um- 
stritten und wird von verschiedenen Untersuchern teils bejaht, teils verneint. 
Es ist nicht unsere Absicht, diese verschiedenen Ergebnisse zu diskutieren. 
Zum Teil mag es wohl an der verschiedenartigen Methodik, die die einzelnen 
Untersucher anwandten, gelegen haben. Wir selbst fanden bei untersuchten 
Hunden dreimal ein positives und zweimal ein negatives Resultat, so daß wir 
auch nichts Entscheidendes darüber auszusagen vermögen. Anders ist dagegen 
das Ergebnis bei der Phosphorvergiftung. Hier fanden wir in allen Fällen ein 
positives Resultat, das bei den Tieren, die schon vor der Vergiftung einen posi- 
tiven Ausfall gezeigt hatten, in einer starken Zunahme zum Ausdruck kam. 
Auch hier konnten wir wieder einen Unterschied zwischen akuter und chronischer 
Vergiftung feststellen. Am größten war die Fermentmenge bei den Tieren mit 
akuter Vergiftung, die große Dosen in kurzen Abständen bekamen. Schon 
nach ganz kurzer Zeit zeigte sich hier eine positive Reaktion und ein Anstieg, 
der bis zum Tode anhielt. Geringer war dagegen die Fermentmenge in den 
chronischen Vergiftungsfallen. Zwar war auch hier ein deutlicher Anstieg 
wahrzunehmen, aber die Menge schwankte, zeigte einmal eine Zunahme, dann 
wieder eine geringe Abnahme. Wir möchten daraus schließen, daß hier die 
Autolyse sehr langsam verläuft und infolgedessen nur geringe Fermentmengen 
ins Blut übertreten, während bei der akuten Vergiftung die Autolyse sehr 
stürmisch erfolgt und infolgedessen auch größere Fermentmengen im Blut 
nachweisbar werden. 

Es ist also ganz zweifellos, daß bei der Phosphorvergiftung proteolytische 
Fermente in vermehrter Menge im Blut auftreten, und es ist sehr wahrscheinlich, 
daß diese Fermente aus der Leber stammen. Wie sie dort frei werden, ist nicht 
leicht zu sagen. Man könnte daran denken, daß sie beim Zerfall der Leberzellen 
infolge der Phosphorwirkung entbunden werden und nun das Zerstörungswerk 
vollenden helfen. 

Es wäre möglich, daß der Phosphor eine sensibilisierende Wirkung auf die 
Leberzellen ausübt, etwa in ähnlicher Weise, wie man dies von der Injektion 
A Eiweißkörpern nach den Untersuchungen von Pick und Hashimoto 

ennt. 

Die Möglichkeit, daß die Fibrinogenverminderung bei der Phosphorver- 
giftung mit der Vermehrung der autolytischen Fermente in der Leber zusammen. | 
hängt, hat schon Jacoby erwogen, der daran dachte, daß durch diese Fermente 
das Fibrinogen verdaut würde. Zweifellos bestehen Beziehungen zwischen der 
Fibrinogenverminderung und der Fermentvermehrung, wie man dies am 
deutlichsten aus der kurvenmäßigen Darstellung der Blutverhältnisse bei der 
Phosphorvergiftung sieht. Aber wir glauben nicht, daß die Dinge so liegen, 
daß durch die vermehrten Fermente das Fibrinogen aufgelöst wird, sondern 
daß es sich um gleichgeordnete Vorgänge handelt, in denen gleichzeitig durch 
den Phosphor die fibrinogenbildende Fähigkeit der Leber geschädigt wird und 
autolytische Fermente in Freiheit gesetzt werden. 

Es wäre denkbar, daß eine Fermentvermehrung auch bei anderen Leber- 
Schädigungen geringerer Natur als sie durch die Phosphorvergiftung gesetzt 
werden, auftritt, so daß man die Reaktion auch beim Menschen anwenden 
könnte. Bei der Unsicherheit der bekannten Leberfunktionsprüfungen er- 
u ein Versuch mit dieser leicht ausführbaren Reaktion immerhin zweck- 
mäßig. 

Was schließlich die Veränderungen des Cholesterins betrifft, so existieren 
hierüber relativ wenig Untersuchungen bei Phosphorvergiftung, dagegen eine 


= RÉI os 


große Anzahl von klinischen Beobachtungen bei Leberschadigung des Menschen. 
Ein Fall von Phosphorvergiftung wird von McLean, Stafford u. a. be- 
richtet, die dabei eine wesentliche Abnahme des Blutcholesterins feststellen 
konnten. Das stimmt überein mit den Untersuchungsresultaten von Gebhardt 
bei akuter gelber Leberatrophie. 

Gebhardt sah das Blutcholesterin dabei bis auf 20 mg% sinken, wobei 
sowohl freies wie verestertes Cholesterin in gleicher Weise beteiligt waren. 
Wir haben aber gegen die Gebhardtschen Ergebnisse einige grundsätzliche 
Bedenken, da er die unzulängliche kolorimetrische Methode verwendete. Der- 
selbe Einwand gilt auch für Untersuchungen von Mjassnikow, die dieser 
an phosphorvergifteten Hunden anstellte. Mjassnikow fand zunächst einen 
enormen Anstieg, dem dann ein tiefer Abfall folgte. Wir selbst konnten fest- 
stellen, daß das freie Cholesterin sich so gut wie überhaupt nicht ändert, dab 
an der Abnahme des Gesamtcholesterins fast immer nur der Esterschwund 
schuld ist. Wir kommen hier zur gleichen Feststellung, wie sie von Thann- 
hauser und seinen Mitarbeitern bei Leberschädigungen gemacht worden war, 
daß nämlich dabei eine Verminderung des Kstercholesterins eintritt, die so 
rasch einsetzen kann, daß Thannhauser von Estersturz spricht. Thann- 
hauser nimmt an, daß diese Abnahme der Cholesterinester auf einer Störung 
der Veresterungsfähigkeit der Leber beruht. Wie gesagt, konnten wir auch 
diesen Esterschwund gelegentlich feststellen. Da wir ihn manchmal nieht 
beobachten konnten, so nehmen wir an, daß diese Esterverminderung abhängig 
ist von dem Grad der Leberschadiguneg. 

Ueber das Verhalten der Blutphosphatide bei Phosphorvergiftung ist so 
gut wie nichts bekannt, während zahlreiche Untersuchungen vorliegen, die sich 
mit dem Phosphatidgehalt der Phosphorleber beschäftigen. In länger zurück- 
liegenden Arbeiten war von Heffter die Behauptung aufgestellt worden, dab 
der Phosphatidgehalt der Phosphorleber herabgesetzt sei, eine Feststellung, 
die auch von Ioannovies und Piek bestätigt wurde. Die beiden letzten Autoren 
schlossen, daß das Bildungsvermögen der Leber für Phosphatide herabgesetzt 
sei. In neueren Arbeiten wurde jedoch nachgewiesen, daß der Phosphatidgehalt 
der Phosphorleber keineswegs herabgesetzt, sondern im Gegenteil beträchtlich 
erhöht ist, so von Gubser, von Mislowitzer und Löwe, und auch der eine 
von uns konnte in einer demnächst erscheinenden Arbeit zeigen, daß der Phos- 
phatidgehalt der Phosphorleber das 2—3fache der normalen Leber betragen 
kann. Woher stammen nun diese Phosphatide? Gubser nahm eine Umwand- 
lung von Eiweiß- bzw. Nuklein-Phosphor in Phosphatide an, griff also zurück 
auf den Begriff der Fettmetamorphose, die seit den Untersuchungen von Rosen- 
feld als erledigt zu betrachten ist. Es war infolgedessen von vornherein nicht 
sehr wahrscheinlich, daß die Phosphatide sich anders verhalten sollten als die 
Fette, und tatsächlich wurde Gubsers Behauptung widerlegt durch die Unter- 
suchungen von Mislowitzer und Löwe, die erwiesen, daß die Phosphatid- 
vermehrung als Folge einer vermehrten Einschwemmung zu betrachten ist. 
Es handelt sich also offenbar um denselben Vorgang, wie man ihn für die Neutral- 
fette annimmt, nämlich Mobilisierung des Depotfettes und Kinschwemmung 
in die Leber. Man sollte nun annehmen, daß es dabei zu einer Vermehrung der 

Blutphosphatide käme, aber tatsächlich ist das Gegenteil der Fall. Die Blut- 
phosphatidwerte können bei der Phosphorvergiftung fast auf die Hälfte des 
Normalen sinken. Wir nehmen an. daß das daher rührt, daß bei der Phosphor- 
vergiftung eine besondere Gier der Leberzellen nach Phosphatiden besteht 
und daß die Leberzellen dem Blut rascher die Phosphatide entziehen, als YO" 
den Depots nachgeliefert werden kann. Wir betrachten infolgedessen de 
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Vorgang der Phosphatidverfettung nicht als eine passive Einschwemmung, 
sondern im Gegenteil als eine durch den Phosphorreiz gesteigerte Tätigkeit 
der Leberzellen, die Phosphatide an sich zu reißen. Ob dies — teleologisch be- 
trachtet — einen Schutzversuch gegen die eiweiBzerstérende Wirkung des 
Phosphors bedeutet, wissen wir nicht, es wäre aber immerhin denkbar. Wir 
glauben uns zu der Annahme einer aktiven Verfettung um so mehr berechtigt, 
als ja die Veränderungen in der Leber bei Phosphorvergiftung zunächst nur 
in der Verfettung bestehen, ohne daß morphologisch weitere Schädigungen 
nachweisbar sind. Eine Herabsetzung der Oxydationsfähigkeit bzw. Fett- 
spaltungsfähigkeit kann aber auch nicht an der enormen Verfettung die Schuld 
tragen, da, wie Stämmler nachwies, weder Oxydasen noch Lipasen in der 
Phosphorleber vermindert sind. Im übrigen äußert Balan ähnliche Ansichten 
wie wir, wenn er in einer Arbeit aus dem Freiburger Pathologischen Institut 
sagt: „Nimmt man für die Verfettung der Parenchymzellen ein direktes An- 
greifen des Phosphors an denselben an, so wäre es denkbar, daß das in den Zellen 
auftretende Fett im wesentlichen aus den bereits im Blut vorhandenen Fetten 
bzw. Spaltungsprodukten derselben stammt, ohne daß zunächst eine Ver- 
mehrung der Fette im Blute hätte auftreten müssen. Dann müßte eine vor- 
übergehende Fettverminderung im Blut nachweisbar sein.“ 


Zusammenfassung. 


1. Bei der Phosphorvergiftung ist zu unterscheiden zwischen akuter und 
chronischer Form. 

2. Bei der akuten Phosphorvergiftung kommt es immer zu einem starken 
Anstieg der Erythrozyten, was bei der chronischen Form weniger regelmäßig 
geschicht. 

3. Bei der akuten und chronischen Phosphorvergiftung tritt eine starke 
Leukozytose auf, die bis zum Tode der Versuchstiere anhält. Das Blutbild 
ist durch den Lymphozytensturz bei zunehmender Verschlechterung charakte- 
risiert. 

4. Die Thrombozytenzahl bleibt bei akuter und chronischer Phosphor- 
vergiftung unverändert. 

5. Der Serumkalk zeigt meist eine deutliche Abnahme. 

6. Bei der akuten Phosphorvergiftung kommt es zu einer starken 
Fibrinogenverminderung. Ein völliges Verschwinden konnten wir nicht fest- 
stellen. Bei der chronischen Form wird gelegentlich ein Reizungsstadium 
beobachtet, in dem ein Anstieg des Fibrinogens erfolgt, der von einem 
mehr oder weniger starken Abfall gefolgt wird. Wir glauben nicht, daß die 
Leber allein, sondern das retikuloendotheliale System der Ort der Fibrinogen- 
bildung ist. 

7. Die Blutproteasen sind bei akuter und chronischer Phosphorvergiftung 
vermehrt, stärker bei akuter als bei chronischer. Es wird ein leicht anwendbares 
Bestimmungsverfahren angegeben. 

8. Das Blutcholesterin ist meist vermindert. Die Abnahme betrifft aber 
das veresterte Cholesterin, nicht das freie. 

9. Die Blutphosphatidmenge ist herabgesetzt. 


Diese Arbeit wurde ausgeführt mit Unterstützung der Notgemeinschaft 
der Deutschen Wissenschaft, der wir zu großem Danke verpflichtet sind. 
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Tabelle I Hund N. 


Erythro- | Leuko- KAATA Freies Cholesterin- 


Datum zyten | zyten Cholesterin ester 


| Bemerkung 


— ` kg 
Hi Fe 


8,65 mg % 
13 
11,3 48 mg% 
10,8 
11 


kel 
to 


ke kel 


— 


39,2 mg % 


52 mg% 


43 mg % 


PAZ 
gestorben| 


ke ` kel ` bel bd ` be ke ` ke ` besi 


Blutbild: Völliges Verschwinden der Eosinophilen, starke Abnahme der Lympho- 
zyten. 

Sektionsbefund: Leichter allgemeiner Ikterus. Mittelstarker Ikterus der Leber 
und Nieren. Fettleber. Hämorrhagische Enteritis. 

Mikroskopischer Befund: Azinuszeichnung noch relativ gut erhalten. Sehr 
starke Blutüberfüllung der Kapillaren. Ganz diffuse recht kräftige feintropfige Ver- 
fettung. Gallepigment in Leberzellen und Sternzellen. Eisen in Spuren. 

Milz: Kräftige Blutstauung. Mäßig viel Eisen. 

Nieren: Starke Verfettung der Harnkanälchen an der Grenze von Rinden- und 
Marksubstanz, 

Lunge: Kraftige Blutstauung, katarrhalische Bronchitis. 


Tabelle II. Hund Lu l. 


ae | 
Cholesterin | “Dhow Fibri- 


phatide ue: nogen 


Bemerkung 
verestert 


6200 | 56 mg% 
64009 | 
6200 | 

6600 | 65 mg% | 54 mg% | 173 mg %/10,4 mg %| 304 mg %, 
6200 | 

6800 | ; A - 10,8 mg % 365 mg % 
| 6800 
6600 | i : 156 mg % 10,6 mg % 
7000 | 53 mg% | 46mg% 
7200 | l ccm 
8400 : ; 122mg%| 9,6 mg %| 607 mg %| { Phosphor- 
öl 


43 mg % | 168 mg d 9,8 mg d 
; e 280 mg % 


| 8800 | 54mg% | 42mg%| 95 mg%, 10,2 mg %| 645 mg % 
9200 
„ | 9400 | . . - 8,4 mg %| 350 mg % 
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a E 
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8; 
So 
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a 
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Blutbild: Vom 30. März an rapide Abnahme der Lymphozyten, völliges Ver- 
schwinden der Eosinophilen. Am 1. April zahlreiche Normo- und Megaloblasten. 

Sektionsbefund: Allgemeiner schwerer Ikterus. Kräftige Verfettung und 
Ikterus der Leber. Adenomartige knotenförmige Wucherungen in der Leber. Ikterus 
der Nieren. Hämorrhagische Enteritis und Kolitis. Kräftiges Lungenödem. 
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Mikroskopischer Befund. 


Leber: Lappchenzeichnung völlig aufgehoben; ausgedehnte Nekrosen von Leber- 
zellen mit mehr oder weniger starken Blutungen. Ganz diffuse feintropfige Verfettung. 
Reichlich Gallepigment, hauptsachlich in den Leberzellen. Eisen in Spuren in Sternzellen. 


Milz: Sehr blutreich, enthalt sehr viel grobscholliges Eisen. 
Nieren: MaBig viel Gallezylinder. 

Herz: o. B. 

Lunge: Kraftige Blutstauung und Oedem. 


Tabelle III. Hund L. 

z È g og Cholesterin ER 

E 35 32 | Kalzium a: _\Phospha-| Fibri- Bemerkung 
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Blutbild: Abnahme der Lymphozyten. 


Sektionsbefund: Allgemeiner kraftiger Ikterus, vor allem der Leber und Nieren. 


Mikroskopischer Befund. 


Leber: Zahlreiche kleine Nekrosen, enorme groBtropfige Verfettung. Wucherung 
des Bindegewebes der Glissonschen Kapsel mit mächtigen Rundzelleninfiltraten. Galle- 
kapillaren etwas erweitert. Gallepigment in Leberzellen und Kupferschen Sternzellen. 


Wenig Eisen in Sternzellen. 
Milz: Pulpa blutreich; viel scholliges Eisen in Pulpazellen. 


Nieren: Reichlich Gallenzylinder in den geraden Harnkanälchen; kräftige fein- 


tropfige Verfettung der gewundenen Harnkanälchen. 
Herz: Feintropfige Verfettung der Muskelfasern. 
Lunge: Blutstauung und Oedem. 
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Blutbild: Verschwinden der Eosinophilen und Abnahme der Lymphozyten. 

Sektionsbefund: Herdförmige Hyperämie der Leber. Regeneratorische Hyper- 
plasie des Knochenmarks der langen Röhrenknochen in der Epiphysengegend. Kräftiges 
Lungenödem. Akute Gastritis. 

Mikroskopischer Befund. 

Leber: Hyperämie der Kapillaren. Infiltrate von Leukozyten und Wanderzellen 
in der Glissonschen Kapsel. Zahlreiche kleine Herdnekrosen mit reaktiver Zellansamm- 
lung. Diffuse feintropfige Verfettung. Reichlich feinkörniges Eisen, fast nur in Stern- 


zellen. 
Milz: Hyperämie der Pulpa. Eisen in groben Schollen in Pulpazellen, nicht ın 


Endothelien. 
Knochenmark: Ablagerung grober brauner Schollen, die aus einzelnen kleineren 
Scheiben (Erythrozyten) zusammengesetzt scheinen und starke Eisenreaktion geben. 
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Blutbild: Völliges Verschwinden 


i Proteasen der Eosinophilen, starke Abnahme der 
- Lymphozyten. 
E Sektionsbefund: Stauungsfett- 


leber. Ganz geringe regeneratorische 
Hyperplasie des I<nochenmarks der 
langen Röhrenknochen. Lungenöden. 
Mikroskopischer Befund! 
Leber: Sehr starke Hyperämie 
der Kapillaren. Läppchenzeichnung et 


mn EC 


_— Leucocyten was verwaschen. Multiple kleinste 

Erythrocyten Herdnekrosen mit reaktiver Leuko- 

-—— _,__.  Thrombocyten zytenansammlung. Feintropfige \ erfet- 

Normalwert ==> reni- Haemoglobin tung aller Leberzellen. Mäßig viel Eisen 


fast ausschließlich in den Kupferschen 
Sternzellen. Keine stärkere Füllung 
der Gallekapillaren. 
Milz: Blutüberfüllung der Pulpa. 
Sehr reichlich Eisen in dicken Schollen 
Abb. 1. Akute Phosphorvergiftung. in Pulpazellen, spärlich in Endothelien. 
Knochenmark: Reichlich Mega- 
karyozyten, viel Normoblasten. Hyper 
ämie der Kapillaren. Viel rotbraune Schollen, die noch erkennen lassen, daß sie aus 
roten Blutkörperchen zusammengesintert sind. 
Nieren: Verfettung der gewundenen Harnkanälchen an der Grenze von Rinden- 
und Marksubstanz. 
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Abb. 2. Chronische Phosphorvergiftung. 


Blutbild: Abnahme der Lymphozyten. 

Sektionsbefund: Sehr kräftiger allgemeiner Ikterus. Ikterus von Leber und 
Nieren. Geringe regeneratorische Hyperplasie des Knochenmarks der langen Röhren- 
knochen. 

Mikroskopischer Befund: 

Leber: Vereinzelte kleinste Nekrosen. Mittelstarke Tüllung der Gallekapillaren. 
Viel Gallepigment in Kupferschen Sternzellen. Neben dem grünen Gallepigment in den 
Sternzellen auch reichlich rotbraune Schollen, die noch zum Teil die Form von Erythro- 
zyten erkennen lassen und Eisenreaktion geben. Mittelstarke fein- bis mitteltropfige 
Verfettung, hauptsächlich zentral. 

Milz: Ganz blau durch die riesigen Eisenmengen, die überall in der Pulpa abge- 
lagert sind. Pulpa sehr blutreich, während die Sinus ziemlich leer erscheinen. In der 


Pulpa sind Unmengen rotbrauner Schollen abgelagert, die aus roten Blutkörperchen 
zusammengesintert scheinen und alle Eisenfärbung geben. 

Knochenmark: Starke Füllung der Kapillaren. Viel Megakaryozyten, mäßig 
viel Normoblasten und Megaloblasten. Sehr viel Leukozyten und Vorstufen, verhältnis- 
mäßig wenig Lymphozyten. Ablagerung zahlreicher rotbrauner Schollen, die noch 
Erythrozytenstruktur aufweisen und Eisenfärbung geben. 

Nieren: Fein- bis mitteltropfige Verfettung der gewundenen Harnkanälchen. 
Zahlreiche Gallezylinder. Eisen in feinen Spuren. 
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Blutbild: Abnahme der Lymphozyten, 

Sektionsbefund: Sehr kräftiger allgemeiner Ikterus, schwerer Ikterus der Leber, 
adenomartige Wucherungen des Leberparenchyms. Ikterus der Nieren. Ziemlich kräftige 
regeneratorische Hyperplasie des Knochenmarks der langen Röhrenknochen. 

Mikroskopischer Befund: 

Leber: Multiple kleine Zellnekrosen mit Leukozytenanhäufung, Vermehrung 
leukozytärer Elemente innerhalb der Kapillaren, sowie ganz besonders im Bindegewebe 
der Glissonschen Kapsel. Neubildung von Leberzellen, stellenweise von adenomartıgem 
Charakter. Neubildung von Gallengängen. Aeußerst kräftige feintropfige Verfettung 
aller Zellen. Starke Erweiterung und Füllung der Gallekapillaren. Sehr reichliche Eisen- 
ablagerung in Leberzellen und Kupferschen Sternzellen. 

Milz: Pulpa sehr blutreich. Viel Eisen in Pulpazellen. 

Knochenmark der langen KRöhrenknochen: Viel Megakaryozyten, viel 
Normoblasten und Megaloblasten. Dicke rotbraune Schollen, die aus zusammengesintertel 
roten Blutkörperchen bestehen und sehr starke Eisenreaktion geben. 

Nieren: Viel Gallezylinder. Eisen in Spuren. 


On: » Google 


— 9 — 


Literatur 


1. Arai Jiro, Ueber die Zersetzung der Aminosäuren im Tierkörper. Acta Scholae 
med. Kioto 12. 2. Balan, Der Einfluß der experimentellen Phosphorvergiftung auf das 
Fettgewebe. Beitr. path. Anat. 76 (1927). 3. Baumann, Methodisches zur Fibrinogen- 
bestimmung. Z. f. exper. Med. 68. 4. Bethe-Bergmann, Handbuch der normalen 
und pathologischen Physiologie, Bd. 6, 1 u. 2. 5. Corin u. Anssiaux, Untersuchungen 
über Phosphorvergiftung. Vjschr. gerichtl. Med. 3, 3. Folge (1894). 6. Doyon, Morel et 
Kareff, Action du phosphore sur la coagulabilité du sang. C. r. Soc. Biol. 58 (1905). 
7. Doyon, Gautier et Mawas, Origine de la fibrine. C. r. Soc. Biol. 64 (1908). 8. Erben, F. 
et Hasselbach, H. von, Ein Beitrag zur Frage usw. Z. f. exper. Med. 75. 9. Foster 
a. Whipple, Blood fibrin studies. Fibrin values influenced etc. Amer. J. Physiol. 58. 
10. Full, H., Bestimmung des Fibrinogengehaltes des Blutes als Leberfunktionsprüfung. 
Verh. d. Dtsch. Ges. f. inn. Med. 33 (1921). 11. Gebhardt, F., Cholesterin und Cho- 
lesterinester bei Erkrankung der Leber. Verh. d. Ges. f. inn. Med. 1931. 12. Gubser, A., 
Zur Chemie der Leberverfettung. Biochem. Z. 198. 13. Heffter, A., Das Lezithin in 
der Leber und sein Verhalten bei der Phosphorvergiftung. Arch. f. exper. Path. 28 (1891). 
14. Jacoby, Ueber die Beziehungen der Leber- und Blutveranderungen bei Phosphor- 
vergiftung zur Autolyse. Hoppe-Seylers Z. 30 (1900). 15. Joannovics, J., u. Pick, P., 
Wien. klin. Wschr. 1900, 23. 16. Krieger, I., u. Hiege, Der Fibrinogengehalt des Blutes 
bei Lebererkrankungen. Klin. Wschr. 1923, 23. 17. Jürgens u. Trautwein, Ueber 
Fibrinopenie beim Erwachsenen usw. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 169 (1930). 18. Ivancevic, 
Experimentelle Phosphorvergiftung. Arch. f. exper. Path. 122 (1927). 19. Langstein u. 
Manger, Ueber das Verhalten der Eiweißkörper des Blutplasmas bei experimentellen 
Infektionen. Beitr. chem. Physiol. u. Path. 5 (1904). 20. McLean, Stafford u. a., J. 
amer. med. Assoc. 93. 21. McLester, The diagnostic value of blood fibrin determina- 
tions ctc. J. amer. med. Assoc. 79. 22. Manao Takuwa, Ueber den Zusammenhang 
des Cholesterins mit den Cholesterinestern im Blute des Leberkranken. Kyoto Ikadeigaku 
Zasshi 2 (1922). 23. Mann u. Magath, Die Wirkungen der totalen Leberexstirpation. 
Erg. Physiol. 23. 24. Mansfeld, Pfliigers Arch. 1909. 25. Marshall a. Rowntree, 
Review of work published on blood changes and liver function in phosphorus and chloro- 
form poisoning. J. of exper. Med. 22 (1915). 26. Mathews, Amer. J. Physiol. 1899. 
27. Mislowitzer, u. Léwe, Beitrag zur Frage der Leberverfettung bei Phosphorver- 
giftung. Biochem. Z. 216 (1929). 28. Mjassnikow, Leber im Cholesterinstoffwechsel. 
Klin. Wschr. 11. Jg., Nr 46. 29. Morawitz u. Rehn, Zur Kenntnis der Entstehung des 
Fibrinogens. Arch. f. exper. Path. 58 (1907). 30. Müller, Beitr. chem. Physiol. u. Path. 6 
(1905). 31. Nolf, Arch. internat. Physiol. 1 (1905/06). 32. Opie, E. L., Barker, B. J., 
a. Dochez, R., Changes in the blood serum. J. exper. Med. 13 (1911). 33. Pick, E., u. 
Hashimoto, M., Ueber den intravitalen Eiweißabbau sensibilisierter Tiere usw. Arch. 
f. exper. Path. 76 (1916). 34. Pisarski, Dtsch. Arch. klin. Med. 93. 35. Rosenfeld, 
Berl. klin. Wschr. 1910 u. Erg. Physiol. 1903. 36. Stammler, M., Untersuchungen der 
Fermente in der Leber bei Phosphorvergiftung. Virchows Arch. 257. 37. Taussig, 
Ueber Blutbefunde bei akuter Phosphorvergiftung. Arch. f. exper. Path. 30. 38. Thann- 
hauser u. Schaber, Klin. Wschr. 1926, Nr 7. 39. Verzar, F., Rolle des Bilirubins bei 
der Regulation der roten Blutkörperchenzahl. Z. exper. Med. 68 (1928). 40. Whipple u. 
Hurwitz, Liver necrosis of chloroform poisoning. J. of exper. Med. 13 (1911). 


Nachdruck verboten 


Zum Nachweis der Luftembolie 
Von Konrad Helly 
(Aus dem pathologischen Institut des Kantonspitals in St. Gallen) 


Bekanntlich gilt es sozusagen als Schulregel, daß man zum Nachweis der 
Luftembolie den rechten Ventrikel des Herzens unter Wasser zu eröffnen habe. 
So lehren es gleicherweise die Lehrbücher der pathologischen Anatomie und 
der gerichtlichen Medizin. Zu einer quantitativen Meßmethode hat dann in 
den letzten Jahren Dyrenfurth mittels eigener Apparatur diesen Vorgang 
ausgestaltet und in der Dtsch. Z. gerichtl. Med. 3 ff. veröffentlicht. Es sei 
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gleich vorweggenommen, daß mit den folgenden Ausführungen weder der Wert 
dieses quantitativen und auch qualitativen Nachweises noch die eingangs er- 
wähnte Schulmethode in ihrer Verwendbarkeit eingeschränkt werden. soll. 
Der Zweck dieser Ausführungen besteht vielmehr darin, auseinander zu setzen, 
daß der einwandfreie Nachweis der Lultembolie auch gelingt, ohne dal man 
das Herz unter Wasser oder mit besonderer Apparatur eröffnet. 

Es ist eine jedem einigermaßen erfahrenen Obduzenten bekannte Tat- 
sache, daß in den rechten Ventrikel während der Sektion eingedrungene Lult 
durch Schaumbildung eine Luftembolie vortäuschen kann. Dieser Schaum 
entsteht sowohl durch wiederholtes Einströmen von Luft über den Weg eröll- 
neter Venen wie auch durch Bewegungen, die mit dem Herzen vor dessen 
Eröffnung bei bereits eingeströmter Luft vorgenommen werden. Am wenig- 
sten kann dann eine Täuschung entstehen, wenn die bei intravital entstandener 
Luftembolie gewöhnlich vorhandene pralle Dehnung des rechten Herzens fehlt 
und eine Einbruchspforte für die Luft nicht vorbestanden hatte. Andererseits 
kann es, wie ich aus eigener Erfahrung weiß, gelingen, z. B. bei vom Uterus 
aus erfolgter und nicht vermutet gewesener Luftembolie deren Tatsächlichkeit 
doch dadurch nachzuweisen, dab man außer der Schaumbildung im Herzen 
auch Luftblasen in den daraufhin geprüften uterinen Venen und weiter auf dem 
Weg bis zum Herzen nachweisen kann, vorausgesetzt natürlich, dai nicht 
durch SektionsmaBnahmen bereits die Möglichkeit nachträglichen Kinströmens 
von Luft auf diesem Weg herbeigeführt worden sein konnte. Es ist übrigens 
auch diese nachträgliche Erkennung einer Lultembolie erfahrenen Obduzenten 
geläufig. 

Man kann nun sehr wohl diese Form des Nachweises der Luftembolie zur 
Methode der Wahl machen, wenn man dabei einen bestimmten Vorgang einhält. 
Vorerst müssen natürlich alle bekannten Vorsichtsmaßregeln eingehalten 
werden, die hier anzuführen sich wohl erübrigt und die eben vermeiden lassen 
sollen, daß aus eröffneten Venen Luft ins Herz einströmen kann. Auch der 
sonstige Vorgang — Eröffnung des Herzbeutels, Einstellung des Herzens auf 
den rechten Ventrikel — bleibt der übliche. Schneidet man nun vorsiehtig 
schichtweise den rechten Ventrikel an seiner höchsten Stelle ein, bis er eben 
eröffnet ist, quillt sofort aus demselben darin vorhandenes Blut in der Schnitt- 
tiefe hervor, und es entgehen auch nicht die kleinsten darin bestehenden Gas- 
blasen dem aufmerksamen Blick; sie erhalten sich sogar besser als beim Aul- 
steigen in Wasser, wo sie an dessen Oberfläche sofort platzen und verschwinden. 
Noch mehr trifft diese bessere Darstellung und Erhaltung zu, wenn bereits ein 
Schaum ausgebildet ist, wie immer bei nur einigermaßen erheblicherer und ins- 
besondere als Todesursache in Frage kommender Luftembolie. Es bedeutet 
dieses Verhalten insofern einen Vorteil gegenüber der Eröffnung unter Wasser, 
als es gestattet, den Schaum durch längere Zeit demonstrierbar zu erhalten. 
Nur der Vollständigkeit halber sei bemerkt, daß auch im Tierversuch beispiels- 
weise am Kaninchen mittels Lultinjektion durch eine Ohrvene die Darstellung 
der Luftembolie gleicherweise gut demonstrierbar gelingt. 

Es ist demnach die Eröffnung des Herzens unter Wasser zum Luftembolie- 
nachweis überflüssig, ohne daß damit ihre Verwendbarkeit zu diesem Zweck 
angetastet sein soll. Es drängt sich ein Vergleich mit dem Ruf von Haberda 
„Fort mit der Lungenschwimm probe!" (Dtsch. Z. geriehtl. Med. 14) auf, indem 
tatsächlich für den Nachweis des Gelebthabens eines Kindes die Lungen- 
schwimmprobe überflüssig ist und in der Hand des nicht genügend Erfahrene 
sogar zu Fehlschlüssen führen kann. Letztere Gefahr besteht nun für deu 
Luftembolienachweis dureh die Eröffnung des Herzens unter Wasser kaum, 
cs sei denn, daß hochgradige Fäulnisblasenentwicklung im Herzen Fäulnisgs 
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zur Entwicklung gelangen ließ, die auch zu künstlicher Schaumbildung führen 
kann. In solchen Fällen kann jede Methode bei unkritischer Anwendung zu 
Fehlschlüssen führen. Unter Ausschaltung von Fehlerquellen in der Beurtei- 
lung aber ist die dargelegte Sektionsmethode des Herzens unter Verzicht auf 
dessen Eröffnung unter Wasser ebenso sicher und einwandfrei wie letzterer 
Vorgang. Daher sollte die dogmatische Lehre verschwinden, daß zum Luft- 
embolienachweis das Herz unter Wasser eröffnet werden müsse, da mir persön- 
liche Erfahrung zeigte, daß die irrige Meinung dadurch verbreitet ist, als könne 
dieser Nachweis gar nicht anders erbracht werden bzw. das Fehlen einer Luft- 
embolie anders nicht ausgeschlossen werden. Es gilt eben hier auch: quod 
non in litteris, non in mundo, weshalb die vorstehenden Ausführungen helfen 
mögen, eine im engeren Fachkreis gut gekannte Tatsache zum Gut der Schul- 
lehre werden zu lassen. 


Nachdruck verboten 
Die Systematik der Heredodegenerationen 
Von Dr. Berthold Kihn in Erlangen 


Wer die modernen Lehrbücher der Neurologie studiert, der wird immer 
wieder von der Zahl der in ihnen aufgeführten Einzelerkrankungen unter den 
Heredodegenerationen überrascht sein. Nicht als kämen diese mannigfaltigen 
Symptombilder nicht tatsächlich vor. Sie existieren ganz gewiß, wenn es sich 
auch bisweilen um sehr vereinzelte Beobachtungen handeln mag. Eigenartig 
berührt nur, daß man der einzelnen Erkrankung einen so großen Wert als 
selbständigem Krankheitsbild zumißt, obwohl sich doch in der Praxis nicht 
selten zeigt, daß nur wenige Krankheitsfälle einander gleichen und daß sich 
vielerlei verwandtschaftliche Beziehungen zu anderen Gruppen ergeben. Wenn- 
gleich schon frühzeitig durch Jendrassik gegen diese enge Systematisierung 
der Heredodegenerationen Stellung genommen worden ist, hat man doch in 
der Folgezeit die erblichen Nervenkrankheiten als Schulbeispiele der Krank- 
heitseinheit angesehen, dies um so mehr, als für eine große Reihe dieser Krank- 
heiten auch ein einheitliches anatomisches Substrat aufgefunden zu sein schien. 
Erst in neuerer Zeit hat sich Kehrer wieder gegen die allzu enge Trennung der 
einzelnen heredodegenerativen Gruppen ausgesprochen und dies mit Recht. 
Kehrer ist der Auffassung, daß sich bei den Heredodegenerationen lediglich 
Typen unterscheiden lassen, nicht aber scharf umrissene Einzelerkrankungen. 
Wenn man nun auch klinisch wohl nicht so weit gehen kann, daß man be- 
stimmte und bewährte Unterscheidungen der Heredodegenerationen wegen der 
bestehenden zahlreichen Grenzfälle aufgibt, so sollte man sein diagnostisches 
Trennungsbedürfnis doch auch rechtzeitiger unterdrücken, als dies da und dort 
geschieht. Noch heute unterscheiden die Lehrbücher die neurale progressive 
Muskelatrophie vom Typus Charcot-Marie von der spinalen progressiven 
Myatrophie Duchenne-Aran. Von ihnen sagt Kroll (Neuropathologische 
Syndrome, Berlin 1929, S. 18—20), daß die Unterscheidung beider Krankheiten 
manchmal unmöglich sei, und daß es sonach fraglich bleibe, ob es sich um zwei 
verschiedene Krankheiten handle. Aber nicht genug damit. Man kennt nach 
Dawidenkow im neurologischen Schrifttum 12 verschiedene Formen der 
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sogenannten neurotischen Muskelatrophie, von denen offensichtlich zum Tell 
nicht einmal bekannt ist, wodurch sie sich von anderen Einzelbeobachtungen 
unterscheiden, da sehr wesentliche Gesichtspunkte der Beurteilung, z. B. die 
Autopsie, fehlen. So macht sich immer wieder von neuem das Bedürfnis fühl- 
bar, zusammengehörige und offensichtlich nah verwandte Krankheitsbilder 
zu größeren Gruppen unter einheitlichen Gesichtspunkten zusammenzulassen 
und dadurch dem Studierenden ein Gebiet übersichtlich zu gestalten, in dem 
er sich, wie die Erfahrung zeigt, immer nur mit Mühe zurecht findet. Solche 
Versuche einer systematischen Betrachtung der N Erkran- 
kungen sind nicht neu. So hat Bie ‚Ischowsky (J. Psychol. . Neur. 24, 48, 
1918) einen Entwurf eines Systems der Baeda, vorgelegt, der 
von rein anatomischen Gesichtspunkten ausgeht. In ihm werden zunächst 
drei Gruppen von heredodegenerativen Reaktionsweisen unterschieden: reine 
Dysplasien von solchen mit blastomatösem Einschlag und als letzte Gruppe 
die sogenannten Abiotrophien. Unter reinen Dysplasien versteht Bielschowsky 
die Mißbildungen des Großhirnmantels: Mikrogyrie, Agyrie, Pachygyrie, ferner 
solche des Streifenhügels: den Status marmoratus von Č. und O. V ost, zuletzt 
die Mißbildungen von Pons und Medulla in Gestalt der Mikromy elie und der 
Syringomyelie. Dysplasien mit blastomatösem Einschlag sind nach Biel- 
schowsky vor allen Dingen die tuberöse Sklerose, die mannigfache Beziehungen 
zum Gliom und zur Recklinghausenschen Krankheit zeige. Die dritte Gruppe 
der Abiotrophien umfaßt zunächst: die Abiotrophien mit blastomatösem Ein- 
schlag, worunter dic Pseudosklerose und gewisse Formen der diffusen Sklerose 
verstanden werden, ferner die Abiotrophie n mit lokaler Totalnekrose des 
Parenchyms: die Wilsonsche Krankheit, der Torsionsspasmus, ferner vereinzelt 
beobachtete Fälle von elektiver Nekrose des Pallidums. Als letzte Untergruppe 
führt Bielschowskv an die Abiotrophien mit elektiver Nekrobiose der Ganglien- 
zellen: die amaurotische Idiotie mit gleichmäßiger Degeneration aller Zellen. 
ferner die Erkrankungen, bei denen eine elektive Degeneration der Zellen 
bestimmter Organe zur Beobachtung kommt: die chronische Chorea, die zere- 
bellaren Degenerationen, die spastischen hereditären Rückenmarksdegene- 
rationen und Muskelatrophien. 

Eine weitere Kinteilung der Heredodegenerationen hat in seinem Referat 
auf der Tagung der deutschen Nervenärzte in Innsbruck Kehrer im Jahre 1924 
gegeben. Sein Einteilungsprinzip richtet sich nach dem Ort der Krankheits- 
einwirkung. Am Zentralnervensystem wird unterschieden 1. die erbliehen 
Dysontogenesien: Kë und Dysgyrie, erbliche Mitbewegungen, kongenital 
Wortblindheit, gewisse Fälle von Athétose double und die zerebralen Kon- 
stituanten der echten I ‚pilepsie; zuletzt die erblichen Gewohnhe ıtsbewegunget, 
Gewohnheitshaltunsen, konnatale Lähmungen und Muskeldefekte. Die 
blastomatösen Prozesse: Tumoren und Syringomyelien, die Neurinomatose, 
Dereumsche Krankheit, diffuse Sklerose, hypertrophische Neuritis und gewisse 
Fälle neuraler Mvatrophie, zuletzt die Pseudosklerose. 3. Nekrohamartotische 
Systemerkrankungen: Wilson, Torsionsdystonie, Huntington, Myoklonus- 
Epilepsie, alle spastischen Strang- und Systemerkrankungen, wie erblicher 
Little, myatrophische Laterals klerose, spastische Spinalparalyse und Heredo- 
ataxien, die genuinen Netzhautveränderungen (Leber, Behr, Stargardt), 
spinale Muskelatrophie, neurale Myatrophie, progressive Muskeldy strophie, zıl- 
letzt die amaurotischen Idiotien und spezifischen Markdegenerationen. Am 
vegetativen Nervensystem werden unterschieden drei Hauptgruppen: |. die 
myody stonischen Diathesen (Thomsen, Crampus, Myasthenie); 2. die lympho- 
neurotischen Diathesen und Degenerationen ( Quinckesches Oedem, Sklero- 
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dermie, auch Hemikranie und angioneurotischer Hydrozephalie); 3. die Angio- 
neurosen als Diathesen und Degenerationen (Erythromelalgie, Raynaud, 
Sklerodaktylie, Claudicatio intermittens, Hemikranie); 4. die Morphodysplasien 
und Morphodegenerationen: familiäre Hemiatrophie, Mikro-etc.-zephalie, Osteo- 
sklerose, Dysostose erblicher Art, halbseitige Hypertrophien, Halsrippe, 
Rachischisis, Oligochondroplasie. 

Auf der gleichen Tagung hat Schaffer eine rein anatomisch orientierte 
Einteilung der erblichen Nervenkrankheiten versucht. Allerdings beschränkt 
er sich dabei auf die Systemerkrankungen des Gehirns und Rückenmarks. 
Hier unterscheidet er drei große Gruppen, nämlich: 1. Erkrankungen mit 
ektodermaler Elektivität, 2. solche mit segmentärer Elektivität und 3. solche 
mit systematischer Elektivität. Die erst Form der ektodermalen Elektivität 
zerfällt ihrerseits wieder in die akute und in die chronische Degenerationsform. 
Der ersteren gehört die amaurotische Idiotie und die Wilson-Pseudosklerose- 
gruppe an, der wesentlichste Vertreter der zweiten Gruppe ist die chronische 
erbliche Chorea. Eine segmentäre Elektivität liegt bei allen Krankheiten vor, 
bei denen ein bestimmtes Hirn-Rückenmarksegment als elektiv erkrankt an- 
getroffen wird. Bisweilen solle man diese schon mit bloßem Auge feststellen 
können, wie z. B. bei den zerebellaren Heredoataxien. Die systematische 
Elektivität liegt bei Erkrankungen besonderer Hirn- und Rückenmarkssysteme 
vor. Dabei sollen entweder diejenigen Systeme erkranken, welche in der Ent- 
wicklungsreihenfolge die jüngsten sind (ontophylogenetische Systemerkran- 
kungen), oder solche Systemkomplexe, welche im Dienste eines größeren motori- 
schen Apparates, etwa des extrapyramidalen oder des zerebellaren Apparates 
stehen (funktionell-systematische Degenerationen). Auf die näheren Unter- 
scheidungen von Schaffer kann hier nicht eingegangen werden. Es existieren 
noch weitere Einteilungs- und Gruppierungsversuche der heredodegenerativen 
Erkrankungen, doch sind dieselben meist nicht vollständig und sie umfassen 
nur einen kleinen Teil der erblichen Nervenkrankheiten. 

Ueberblicken wir die vorliegenden Einteilungsversuche, dann können wir 
feststellen, daß sie alle mehr oder minder nach anatomischen Gesichtspunkten 
erfolgt sind. Am selbständigsten hält sich wohl der Versuch von Kehrer, 
der auch klinischen Erwägungen Raum gibt. Alle Einteilungen versuchen 
auf deduktivem Wege die entsprechenden Schlußfolgerungen zu ziehen. 
Wir selbst möchten es im folgenden unternehmen, mit induktiven Mitteln 
das Gruppierungsproblem der erblichen Nervenkrankheiten zu betrachten. 
Wir gehen dabei von einer klinisch und anatomisch gut bekannten Gruppe aus, 
von der erblichen chronischen Chorea des Huntingtonschen Formenkreises. 
Die Verwandtschaftsbeziehungen der Chorea Huntington weisen zwanglos 
nach den übrigen dyskinetischen Krankheiten also zu den Athetoseformen, 
der Myoklonie und den Ballismen. Wir sehen aber auch Verbindungen zu den 
zerebellaren Dyskinesien, welche der Gruppe der Friedreichschen Ataxie an- 
gehören, mit Einschluß jener systematisch noch unklaren, aber den Friedreich- 
schen Erkrankungen sicher sehr nahestehenden olivo-ponto-zerebellaren 
Atrophien. Die systematische Verbindung der Myoklonie mit der chronischen 
Chorea liegt wohl mehr im Klinischen als im Anatomischen, zumal echte Kom- 
binationen von Unverrichtscher Myoklonus-Epilepsie mit chronischer Chorea 
bekannt geworden sind, während die anatomischen Prozesse bei der Myoklonie 
zwar schwer zu sein scheinen, aber zunächst nur sehr weitläufige Berührungs- 
punkte mit der Chorea haben. Bezüglich der Athetose ist zu sagen, daß auch 
hier die klinischen Hinweise auf verwandtschaftliche Beziehungen zur chroni- 
schen Chorea größere sind als die anatomischen. Sind schon die motorischen 
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Bewegungen mancher Huntingtonkranker physiologisch sehr nahe an die 
athetotischen zu stellen, so kennt man auch Kombinationen von Chorea und 
Athetose. Aehnliche Gesichtspunkte sind für die zerebellaren Ataxien und die 
Chorea anzuführen. Die klinischen Mischformen von Friedreichscher Krank- 
heit und Chorea sind nicht selten, praktisch scheinen sie noch häufiger vorzu- 
kommen, als im Schrifttum niedergelegt ist. Von Bedeutung ist aber weiterhin, 
daß auch eine grundsätzliche Uebereinstimmung des anatomischen Prozesses 
beider Krankheitstypen anzunehmen ist: Parenchymdegeneration mit zliöser 
Wucherung, nur daß in einem Falle im wesentlichen das Kleinhirn von der 
Affektion betroffen zu sein scheint, während bei der Chorea neben der Rinde 
das Neostriatum als Krankheitssitz in Betracht kommt. Freilich gilt diese 
letztere Anschauung nur sehr relativ. Es gibt auch Huntingtonfälle, die aus- 
gesprochen zerebellare Lokalisation aufweisen, ja noch weiter spinal nach ab- 
wärts steigen, so daß gewisse anatomische Aehnlichkeiten mit der olivopontinen 
Atrophie zustande kommen. Wie nun der eigentümliche DegenerationsprozeB 
am Parenchym bei der chronischen Erbchorea vom Striatum aus nach abwärts 
sich auszubreiten vermag (einen interessanten Beitrag dieser Art hat Schröder 
aus der Klinik Kleists geliefert), so gibt es zweifellos auch choreatische Dys- 
kinesien, die eine weitgehende Beschränkung der Veränderungen auf kortikale 
Hirnteile zeigen. Dieser Umstand erinnert an eine andere kortikale Heredo- 
degeneration, deren anatomischen Beziehungen zum Huntington nach der 
Qualität des Prozesses erstmals Spatz auffiel: die sogenannte Picksche Krank- 
heit. Durch Korbsch und Kehrer konnte ferner gezeigt werden, daß in der 
Aszendenz von Huntingtonerkrankungen Fälle von Pickscher Atrophie vor- 
kommen können. Weitere verwandtschaftliche Beziehungen des Huntington 
ergeben sich bei Betrachtung der spinalen degenerativen Prozesse. Es sind eine 
ganze Reihe von Beobachtungen bekannt, die echte Kombinationen von 
choreatischen Dystonien mit myatrophischen Symptomen gesehen haben. 
Rein anatomisch betrachtet, besteht keine grundsätzliche Wesensverschieden- 
heit zwischen dem Prozeß des erblichen Veitstanzes und den degenerativen 
Vorgängen der Myatrophien, Erkrankungen, bei denen sich überall in den vege- 
tativen Kernen und im verlängerten Mark jene Zellveränderungen und sliösen 
Ersatzwucherungen nachweisen lassen, wie man sie bei den Dyskinesien auch 
beobachtet. Diese Gesichtspunkte gelten sowohl für die eigentliche Muskel- 
atrophie als auch für jene Leiden, die unter myatrophischen Symptomen zu 
Degenerationen der Seitenstränge führen. Etwas lockerer scheinen die Be- 
rührungspunkte der degenerativen Chorea mit jener Gruppe von Erkrankungen 
zu sein, wie sie in der Wilson-Pseudosklerosegruppe bekannt geworden sind. 
Sieht man von den Leberveränderungen ab, einem Symptom, das übrigens 
nicht obligat mit den sonstigen Erscheinungen der Wilsonschen Krankheit 
verbunden ist, dann läßt sich zunächst feststellen, daß der degenerative Prozeß 
gegenüber der Chorea Huntington im wesentlichen nach dem Tempo des Ab- 
baues verschieden ist. Klinisch gibt es sichere Wilsonlälle, die an Stelle der 
meist nachzuweisenden Tremorsymptome das Choreasyndrom aufweisen. Be- 
sondere Beachtung verdienen aber die gliösen Veränderungen. Es ist sicher, 
daß gewisse Fälle von Erbchorea Vorgänge an der Glia zeigen, die an blasto- 
matöse Tendenzen heranreichen. Man sieht gemästete Formen, die sehr an die 
Alzheimerschen Gliazellen erinnern. Also auch hier, in dieser scheinbar so ab- 
gelegenen Krankheitsgruppe sehen wir Beziehungen von Krankheiten unter- 

inander, die mehr sind als bloße Vermutungen. Es ergäbe sich also nach den 
bisherigen Ausführungen folgendes System der erblichen degenerativen Krank- 
heiten des Nervensystems: 
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Spinale Myodegenerationen, spastische Spinalparalyse 
Myatrophische Lateralsklerose, Bulbarparalyse 


Olivopontine Degeneration 


Zerebellare Ataxie 


| 
Myoklonie — |Chorea Huntington|— Athötose double — He- 


miballismen, Torsions- 
spasmus 


Wilson, Pseudosklerose Picksche Krankheit 


/ 
Diffuse Sklerose 


Zu bemerken ist noch, daß die Beziehungen der hier aufgeführten diffusen 
Sklerose sowohl zur Wilsongruppe als auch zur Chorea Huntington engere 
sind. Die blastomatösen Formen dieses Leidens mit seinen Beziehungen zum 
diffusen Gliom hat mancherlei Berührungspunkte mit den diffus gliomatösen 
Veränderungen der Pseudosklerosefälle und der Chorea Huntington. Auch 
diffusen Entmarkungsvorgängen in den Hemisphären begegnet man beim 
Huntington bisweilen, wobei offenbar lediglich das Tempo des Entmarkungs- 
vorganges bei beiden Krankheitsgruppen verschieden zu sein pflegt. 


Eine zweite Reihe von klinischen und anatomischen Beziehungen der 
Heredodegenerationen untereinander ergeben sich, wenn man von der Wilson- 
Pseudosklerosegruppe ausgeht. Die Berührungspunkte liegen namentlich in 
zwei Richtungen: der Neubildung und des relativ stürmisch verlaufenden 
Abbaues. Durch ihre eigentümlichen, bereits erwähnten Gliazellformen hat die 
Wilsonsche lentikuläre Degeneration einmal gewisse Analogien zu der soge- 
nannten tuberösen Sklerose mit ihren eigenartigen unreifen riesigen Zellge- 
stalten, deren Zugehörigkeit zur Glia wohl außer Frage steht. Die von Biel- 
schowsky näher beschriebenen Tumoren der tuberösen Sklerose sind weitere 
Beweise für die nahe Verwandtschaft dieses Leidens mit echten Blastom- 
bildungen. Noch näher stehen hier Neurinomatose (Morbus Recklinghausen) 
und gewisse Formen der Syringomyelie, deren Beziehung zu den Blastomen 
außer Frage steht. Zuletzt ist auch die diffuse Sklerose wenigstens in gewissen 
Unterformen hier einzureihen. Wenn einzelne Beobachtungen recht behalten, 
haben wenigstens einige Gruppen dieser Erkrankung Berührungspunkte mit 
dem diffusen Gliom. Was die Beziehungen der lentikulären Degeneration 
zu den Heredodegenerationen mit beschleunigtem Abbau anlangt, so finden 
sich Anklänge namentlich an den anatomischen Prozeß der amaurotischen 
Idiotie, die Bielschowsky aus diesem Grunde unter die Abiotrophien 
mit elektiver Nekrose der Ganglienzellen zählt. Freilich spielt dabei ein 
anderer anatomischer Vorgang eine wesentliche Rolle, es ist dies die Infiltration 
mit einem Pigment, das zunächst das Retikuloendothel füllt und später in den 
Ganglienzellen gespeichert wird. Etwas lockerer sind die Beziehungen zu 
den unter Sklerosierung des Markes verlaufenden Fällen von chronischer 
a Es ergäbe sich also in dieser Gruppe folgende systematische Nach- 

arschait: 
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mit Marksklerose  Idiotie Pseudosklerose Neurinomatose 
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| 
Syringomyelie 


diffuse Sklerose 


„Glom“ 


Eine dritte Reihe von klinisch und anatomisch verwandten Heredodegene- 
rationen ist in jenen Erkrankungen gegeben, deren Ausgangspunkt Verände- 
rungen des vegetativen Nervensystems sind. Der bemerkenswerteste Re- 
präsendant ist hier die Raynaud-Sklerodermiegruppe. Die Erkrankungen dieser 
Gattung zeigen zum Teil fast fließende Uebergänge zu systematisch benach- 
barten Leiden. Daß diese Uebergiinge heute noch im wesentlichen mit klini- 
schen und physiologischen Methoden nachgewiesen werden, weniger mit anato- 
mischen, beruht lediglich auf der Tatsache der mangelhaften anatomischen 
Durchforschung dieser Leiden, daß es aber kommender Arbeit nieht schwer 
fallen wird, inmitten der gleichartigen klinischen und physiologischen Reaktions- 
weisen solcher an heredovegetativen Leiden Erkrankter auch anatomisch 
einheitliche Gesichtspunkte abzuleiten, daran ist nicht zu zweifeln. Im ein- 
zelnener geben sich folgende Beziehungen: 


Hemiatrophien etc. — | Morbus Raynaud| — Myasthenie — Thomsen 
Sklerodermie 
Erythromelalgie 


Claudicatio intermittens 
und Biirgersche Krankheit 


(Juinekesches Oedem e 
und Hemikranie 


Dabei ist an die Hauptgruppe der eigentlichen vegetativ-trophischen Gefäß- 
störungen je eine kleinere Zahl seltener Leiden angehängt, die wie die Hemi- 
atrophien oder die Myasthenie u. ä. mit Störungen der trophischen zentralen 
Regulation verbunden sind. 

Wenn wir uns fragen, welche dieser hier aufgeführten Heredodegenerationen 
nun voraussichtlich in benachbarte Krankheitsformen aufgehen werden, so 
dürften uns namentlich innerhalb der Myodegenerationen ‘und der Lateral- 
sklerosen in absehbarer Zeit wesentliche Vereinfachunge n der Diagnostik 
bevorstehen, sei es nun, daß man, was zu wünschen wäre, diese Leiden unter 
klinisch und anatomisch einheitlichen Gesichtspunkten einordnet oder, wie 
man mit der spastischen Spinalparalyse und der Landryschen Paralyse verfuhr, 
die Zugehörigkeit dieser einheitlichen Symptomenbilder zu ursächlich ver- 
schiedenen Erkrankungen erweist. Es scheint auch, als wollte die sogenannte 
echte Bulbärparalyse Tanesam in den größeren Begriff der myatrophischen 
Lateralsklerose aufgehen. Was die Heredodegene ‘ationen des Streifenhiigels 


| 
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anlangt, so ist hier ganz besonders eine Vereinfachung der Namensgebung 
und auch eine Zusammenfassung der Krankheitsgruppen zu fordern. Es ver- 
wickelt die Sachlage ganz erheblich, daB die Streifenhiigeldiagnostik noch immer 
vom Begriff irgendeines anatomischen ‚Status‘ beherrscht wird, ein Begriff, 
der für die erste Verständigung zweifellos seinen Wert hat, als Dauererschei- 
nung aber die klinische Sachlage unnötig verwickelt. Ebenso hat die Viel- 
gestaltigkeit der einzelnen striären Erkrankungen, namentlich auch deren 
Variationsfähigkeit zu rasch dazu verleitet, eine selbständige Krankheit dort 
anzunehmen, wo lediglich eine Spielart eines bekannten Prozesses vorlag. 
Dies ist hauptsächlich bei Modifikationen der amaurotischen Idiotie, der Wilson- 
schen Krankheit und der Erbchorea der Fall. Hier sollte man es bei der Auf- 
stellung weniger großer Gruppen bewenden lassen, auch wenn eine Einzel- 
beobachtung nicht so ganz in die bekannten Typen passen will. 

Eine fühlbare Zusammenfassung fordern auch die sogenannten sub- 
striären Heredodegenerationen, namentlich die des Kleinhirns und des ver- 
längerten Marks. Schon die Betrachtung der anatomischen Vorgänge bei der 
Chorea Huntington lehrt, daß die schwerste Gewebszerstörung in den verschie- 
denen Gehirnteilen ihren Sitz haben kann. Es mag infolgedessen nicht wunder- 
nehmen, wenn auch bei den sogenannten Heredoataxien keine besonders scharfe 
Beschränkung auf einen bestimmten Hirnteil gegeben ist, sondern wenn auch 
oberhalb oder unterhalb des Kleinhirns Schrumpfungsvorgänge zur Beobachtung 
kommen, wie man sie beim Typ der Friedreichschen Ataxie findet. Wesentlich 
schwieriger ist es bei den Trophoneurosen und Angioneurosen bestellt. Hier 
verhindert die genauere anatomische Durchforschung des Gebietes sehr die 
Möglichkeit einer näheren Kennzeichnung der einzelnen heredodegenerativen 
Repräsentanten. 


Nachdruck verboten 


Tierexperimentelle Erzeugung rechtsseitiger Herzhypertrophie 
durch Quecksilberembolie der Lungen 


Von Eugen Kirch 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Erlangen) 
Mit 9 Abbildungen im Text 


In meinem Festschriftbeitrag zum 60. Geburtstag meines hochverehrten 
Lehrers M. B. Schmidt 1923 (5) hatte ich mich mit der Entstehungsweise der 
rechtsseitigen Dilatation des menschlichen Herzens an Hand von Sektions- 
material beschäftigt und dabei zeigen können, daß diese stets im Conus pulmo- 
nalis beginnt, dann auf den übrigen Teil der Ausflußbahn und erst nachträglich 
auf die Einflußbahn übergreift, also in einem der Blutströmung entgegen- 
gesetzten Sinne sich ausbreitet, wobei der Ventrikelspitzenteil relativ am 
stärksten ausgeweitet wird. 

Auf der Freiburger Pathologentagung 1926 (6) habe ich dann erstmalig 
für diese rechtsseitige Herzdilatation zwei wesensverschiedene Arten patho- 
logisch-anatomisch auseinanderhalten können, nämlich einerseits die auf Herz- 
muskelschädigung beruhende myogene Dilatation und anderseits die tonogene, 
die bis dahin pathologisch-anatomisch noch vollkommen unbekannt und auch 
klinisch umstritten war. Das wesentlichste Kennzeichen der tonogenen Dila- 


— 104 — 


tation rechterseits, die nur bei gesundem Herzmuskel im Falle einer starken 
Widerstandserhöhung im Lungenkreislauf auftritt, besteht nach meinen da- 
maligen und auch inzwischen weiter fortgesetzten Feststellungen darin, daß 
die Herzkammer sich hauptsächlich in der Längsachse dehnt, dagegen nur 
gering oder gar nicht in der Querachse; gegenüber dieser stark vorwiegenden 
Verlängerung bei der tonogenen Dilatation beherrscht bei der myogenen eine 
starke Verbreiterung das Bild, also eine Ausdehnung in querer Richtung. 
Außerdem kommt es bei der tonogenen Dilatation des rechten Herzens meist 
zu einer Drehung des Gesamtherzens um seine Längsachse nach links, so dab 
bei äußerer Herzbetrachtung von vorne her eine vergrößerte Fläche des rechten 
und ein nur noch schmaler Streifen des linken Herzens sichtbar wird. Auch 
bei der rechtsseitigen Herzhypertrophie haben sich gleichartige Veränderungen 
der Herzform und der Herzgröße wie bei rechtsseitiger tonogener Dilatation 
nachweisen lassen, und ich konnte mich dahingehend äußern, daß bei einem 
Bestehenbleiben der tonogenen Dilatation infolge unverändert fortwirkender 
Ursache derselben unter Beibehaltung der Form- und Größenveränderung des 
Herzens ein allmählicher Uebergang in Hypertrophie eintritt. 

Neuerdings bin ich nun dazu übergegangen, diese für das menschliche Herz 
gewonnenen Feststellungen, über die ich zusammenfassend 1930 berichtete (1), 
nun auch durch Tierversuche zu erhärten und insbesondere durch künstliche 
Erzeugung einer tonogenen Dilatation und einer Herzhypertrophie rechterseits 
den Entwicklungsablauf dieser Vorgänge genauer zu verfolgen. Diese Aufgabe 
wurde teils von mir selbst, teils von mehreren Mitarbeitern meines Institutes 
(Dr. Diederich, Dr. Berthold, cand. med. Döring, cand. med. Heine- 
mann) auf die verschiedenste Weise und nach allen möglichen Richtungen hin 
in Angriff genommen. Als ersten Abschluß dieser tierexperimentellen Unter- 
suchungen konnte ich bereits eine Abhandlung in Druck geben (8), worin ieh 
darlegte, daß mir auf chemischem Wege und zwar durch hochdosierte 
Histamin-Injektionen bei verschiedenen Tierarten die Erzeugung sowohl 
einer tonogenen Dilatation als auch im weiteren Verlauf einer Hypertrophie 
rechterseits gelungen war. 

Eine 2. Versuchsserie beschäftigte sich demgegenüber mit rein mecha- 
nischer Verlegung der kleineren und kleinsten Lungengefäße durch ver- 
schiedenartige Injektionsmittel, worüber mein Mitarbeiter Heinemann dem- 
nächst noch besonders berichten wird. Aus diesen an Kaninchen dureh- 
geführten Versuchen ergab sich als hierzu besonders geeignet eine Injektion 
von metallischem Quecksilber in die Venen des großen Blutkreislaufs hinem, 
so daß dann eine Embolisierung in die kleinsten Lungengefäße mit Ver- 
stopfung derselben erfolgte, die zu einer entsprechenden Blutdrucksteigerung 
in den Lungenarterien und damit im akuten Versuch zu einer typischen 
tonogenen Herzdilatation rechterseits führte. Die so auftretenden Herziorm- 
veränderungen entsprechen durchaus denen meiner Histamin-Versuchstiere (8) 
und denen des Menschen. 

In vorliegender Arbeit, die Herrn Geh.-Rat M. B. Schmidt zu seinem 
70. Geburtstage in dankbarer Verehrung zugeeignet sei, glaube ich nun be- 
weisen zu können, daß eine Embolisierung von metallischem Queck- 
silber in die kleinen Lungengefäße hinein bei Kaninchen sieh 
über lange Zeiträume durchführen läßt und dabei in wachsendem 
Maße eine sichere, aus der tonogenen Dilatation allmählich her 
vorgehende rechtsseitige Herzhypertrophie mit sich bringt. 

Die Zahl der für die vorliegende Arbeit verwertbaren Kaninchen beläuft 
sich auf 12; die Gesamtzahl der angestellten Versuche war zwar viel gröber, 
doch wurden alle diejenigen Tiere beiseite gelassen, die bereits am 1. Versuchs 
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tage spontan zugrunde gingen oder aber wegen allzu ungeniigender Queck- 
silberembolisierung in die Lungen hinein den beabsichtigten Vorbedingungen 
nicht ausreichend entsprachen. 

Die nachfolgende Tabelle ergibt eine Uebersicht iiber diese 12 Tier- 
versuche mit ihren wesentlichsten Ergebnissen beziiglich der Lungen- und 
Herzbefunde. Die Reihenfolge der Tiere ist dabei durch eine ansteigende 
Versuchsdauer gegeben, und zwar von einer nur zweitägigen Versuchsdauer 
bis hinaus zu einer solchen von 263 Tagen, d. h. von rund °/, Jahr. So war es 
möglich, bei den Tieren, die teils spontan zugrunde gingen, teils nach ver- 
schiedenen Zeitabständen getötet wurden, den allmählichen Entwicklungs- 
ablauf der Herzveränderungen zu verfolgen. Von einer Wiedergabe der ein- 
zelnen Versuchsprotokolle kann ab- 
gesehen werden. 

Bezüglich derVersuchsanord- 
nung sei ganz allgemein vorausge- 
schickt, daß in der Regel die In- 
jektion des metallischen Queck- 
silbers in eine Ohrvene hinein aus- 
geführt wurde. Nur einmal (Tier 
Nr. 8) wurde das Quecksilber un-- 
mittelbar in die rechte Herzkammer 
eingespritzt. Die Menge des so ver- 
abfolgten Quecksilbers schwankte 
zwischen 0,1 und 0,4 ccm. Gleich 
nach dieser Versuchsausführung 
konnte durch das freundliche Ent- 
gegenkommen meines verehrten 
Fakultätskollegen Hasselwander 
im hiesigen Anatomischen Institut 
röntgenologisch geprüft werden, ob 
der beabsichtigte Zweck einer 
Quecksilberembolie in die Lungen 
hinein auch wirklich gelungen war, 
und das hat sich denn auch für 
die hier verwerteten Tiere durch- 
weg, und zwar meist in reichlichem 
Maße bestätigt. Einige der Tiere A, 1. Röntgenbild der Lungen von Tier 
zeigten allerdings m den Gefäßen Nr. 12 zu Lebzeiten: Quecksilberembolie der 
der Lungenspitzen eme geringere Lungen. Tötung nach 263 Tagen. 
Quecksilberverteilung als in denen 
der übrigen Lungenabschnitte. Ein teilweises Verbleiben des Quecksilbers 
an der Injektionsstelle (Ohrvene) wurde nur einmal (Tier Nr. 12) beobachtet, 
doch hatte auch hierbei eine genügende Menge den Lungenkreislauf erreicht 
und in feiner Verteilung verlegt. Während der weiteren Lebenszeit der Tiere 
wurden erneute Quecksilberinjektionen nicht mehr vorgenommen, vielmehr 
verblieb es stets bei dieser einzigen Verabfolgung. Fortlaufend wurde aber 
röntgenologisch das Verweilen des Quecksilbers im Lungenkreislauf über- 
wacht, und es wurde nach dem Spontantode oder der Tötung unmittelbar 
vor der Sektion nochmals eine Röntgenaufnahme vergleichsweise angefertigt. 


Die beigefügte Abbildung 1, die von Tier Nr. 12 mit der längsten Versuchs- 
dauer, nämlich einer solchen von 263 Tagen, stammt, zeigt die Röntgenaufnahme der 
Lungen zu Lebzeiten, wobei man an den verwaschenen Grenzen der Quecksilberschatten, 
insbesondere in den basalen Lungenabschnitten beiderseits, den Ausdruck der Atmungs- 
tätigkeit erkennt. Die Abbildung 2 zeigt cine Röntgenaufnahme des nämlichen Tieres 


— 106 — 


nach dem Tode und damit klarere Verhältnisse über die Verteilung des Quecksilbers 
über beide Lungen. Es muß hier aber betont werden, daß bei verschiedenen anderen 
Tieren weit stärkere Grade der Quecksilberembolie erzielt wurden. 


Sehr wichtig ist nun, dab das Quecksilber bei keinem dieser Ver- 
suchstiere den Lungenkreislauf durchwandert hatte, also auch nicht 
etwa teilweise auf dem Wege über das linke Herz in den großen Körperkreislauf 
hineingelangt war. Man sieht das auch schon an der eben genannten Ab- 
bildung 2, bei der außerhalb der Lunge in den übrigen sichtbaren Teilen des 
Organismus keine Quecksilbereinlagerungen sich finden. Gleichartige Befunde 
hat aber die Röntgenuntersuchung bei allen übrigen 11 Tieren ergeben, und 
außerdem wurde, wie gleich vorweg betont werden kann, weder bei der späteren 
Sektion makroskopisch, noch bei 
der stets vorgenommenen mikro- 
skopischen Untersuchung in den 
verschiedensten Organen etwas von 
(Quecksilber im Bereich des groben 
Kreislaufs nachgewiesen. Somit hat 
das Quecksilber gerade für den hier 
beabsichtigten Zweck der Versuche 
am Kaninchen ganz besondere Vor- 
teile, insofern als es vollständig 
in und vor den Lungenkapillaren 
haften bleibt und außerdem schon 
zu Lebzeiten röntgenologisch durch- 
aus eindeutig erkannt und den 
Grade und der Ausbreitung nach 
beurteilt werden kann. 

Ehe wir nun auf die Herzyer- 
hältnisse eingehen, seien gleich 
2 Fragen erörtert, nämlich 1. wie 
reagieren die Lungen auf diese 
langdauernde Quecksilberembolie? 
und 2. wie verhält sich der Gesamt- 
organismus zu dem metallischen 
Quecksilber ? | 

Die erste Frage, also diejenige 
Abb. 2. Röntgenbild der nämlichen Lunge wie Nach dem Verhalten derLungen, 
in Abb. 1 (Tier Nr. 12 mit 263 Tage langer ist dahingehend zu beantworten, 
Versuchsdauer). Aufnahme nach der Tötung. daß die embolisierten Quecksilber- 

kügelchen in den weitaus meisten 
Fällen zu einer offenbar abakteriellen AbszeBbildung führen, und zwar 
sind die Abszesse meist hirsekorngroß, zum Teil aber auch etwas kleiner 
oder etwas größer, vereinzelt bis nahezu Pfefferkorngröße. Das makro- 
skopische Sektionsbild der Lungen erinnert daher etwas an eine akute, aber 
schon käsig gewordene Miliartuberkulose, doch erkennt man dabei bereits mit 
bloßem Auge leicht die glänzenden Quecksilberkügelchen im Abszeßinnem. 
Das bestätigt sich auch mikroskopisch, wobei ich die Erfahrung machte, di 
bei Gefrierschnitten die Quecksilberkiigelchen zum großen Teil nicht etwa 
aus dem Abszeßinnern herausfallen. Sehr rasch, und zwar nachweisbar schol 
nach sieben Tagen (Tier Nr. 3), umgeben sich diese kleinen Abszesse mit emer 
Hülle von zellreichem Granulationsgewebe, worin besonders viele fetthaltige 
Histiozyten auftreten, vielfach auch einige Fremdkörperriesenzellen. Eine 
solche Lungenpartie von Tier Nr. 3 mit Ttägiger Versuchsdauer gibt die mikro- 
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photographischet) Abbildung 3 wieder; man erkennt rings um die Hg-Kugel 
(bei a) herum den Abszeß (bei b) und um diesen das zellreiche Granulations- 
gewebe (bei c). Das Endergebnis ist häufig eine Nekrotisierung des Eiters, so 
schon bei Tier Nr. 7 nach 45 Tagen, eventuell mit Verkalkung, stets aber rings 
herum die Ausbildung einer bindegewebigen Kapsel, und zwar gleichfalls bei 
Tier Nr. 7 und den folgenden der Tabelle. Dabei ist das gesamte übrige 
Lungengewebe nicht wesentlich verändert, bis auf geringe Verdrängungs- 
erscheinungen in unmittelbarer Nachbarschaft der Quecksilberherde, was eben- 
falls aus Abbildung 3 hervorgeht. Außerdem erkennt man meist eine recht 
starke Hyperämie in den größeren und kleineren Lungenarterien, in Ab- 
hängigkeit von der Verstopfung so vieler kleinster Lungengefäße durch das 
Quecksilber. Bisweilen (z. B. bei Tier Nr. 4) war auch am Hauptstamm der 
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Abb. 3. Lungenpartie von Tier Nr. 3 mit 7tagiger Versuchsdauer. Bei a Quecksilber- 
kugel, bei 5 AbszeBbildung um diese, bei c zellreiches Granulationsgewebe als äußerer 
Ring um den Abszeß herum. Mikrophotogramm (Apochrom. Zeiß 10, Okul. 2) 


Lungenarterie eine sehr starke Erweiterung sichtbar. Sogenannte Herzfehler- 
zellen habe ich niemals feststellen können. 

Manchmal wurden auch Quecksilbertropfen noch im Innern etwas größerer 
Arterien gefunden, hier zum Teil in obturierenden oder wandständigen 
Thromben, bzw. später inmitten von organisierten Abscheidungsthromben. 
Dadurch wird es auch erklärlich, daß mehrfach in den a multiple echte 
Infarkte beobachtet wurden (so bei Tier Nr. 3, 4, 5, 6, 9). Sie zeigten wech- 
selnde Größe bis fast zu derjenigen einer Kirsche. ch waren 
es bei allen diesen Tieren aber reine weiße Infarkte mit sehr starker reaktiver 
Randzone, wie man sie bei der menschlichen Lunge nur ganz selten zu sehen 
bekommt, und wie sie anscheinend bisher beim Kaninchen noch keine 


1) Diese und die nachfolgenden photographischen Aufnahmen wurden sämtlich 
von den Kollegen Diederich und Döring ausgeführt, denen ich auch mancherlei 
sonstige Hilfeleistungen bei Durchführung dieser und anderer Versuche in meinem 
Institut verdanke. 


Laufende Nr. 
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Uebersicht tiber die Tierversuche 


S | 
Ké is | 
wo | S g | 
z olg z Menge | 
e E ES EEE Versuchs-| Todesart Lungenbefund | 
ei GO | injizierten dauer | 
© e H | 
ak: 
© 
4 
2 | 2450 | 0,4 ccm 2 Tage | Tötung | Reichl. u. fein verteiltes Hg. Frische 


intravenös Abszesse, rote u. weiße Infarkte. 
Keine Pleuritis, 


76 | 2850 0,3 ccm 5 Tage | spontan | Reichl. Hg. Pleuraverwachsungen 

intravenös bdsts., dazwischen eitrig-fibrinöse 
Pleuritis. Starkes Randemphysem. 
Reichl. AbszeBbildungen. 


3 | 88 | 2480 0,3 ccm 7 Tage | spontan | Reichl.Hg. Abszesse, teilweise schon 


ou 


intravenös mitGranulationsgewebsring, einige 
kl. Infarkte, teils weiß, teils rot. 
Doppelseitige eitrig-fibrinöse Pleu- 


ritis. 
89 | 2350 | 0,12 ccm | 13 Tage | spontan | MaBig viel Hg. Abszesse u. einige 
intravenös Infarkte, rein weiß. Keine Plen- 
ritis. A. pulm. sehr weit; starke 
Hyperämie. 


83 | 1850 | 0,2 ccm 15 Tage | spontan | Reichl. Hg. Abszesse meist von Gra- 

intravenös nulationsgewebe u. zum Teil schon 

| Bindegewebe umgeben. Mehrere 

Infarkte bdsts., teils rein weiß, 

teils rot; lufthaltiges Gewebe stark 

| eingeengt. Eitrige Bronchitis u. 
Pleuritis bdsts. 


82 | 1950 0,3 ccm 26 Tage | spontan | Viel Hg. Schon ältere fibrinöse Pleu- 
intravenös ritis. Abszesse u. weiße Infarkte, 
stellenweise mit Verkalkung 


| 81 | 2000 0,3 ccm 45 Tage | spontan | Zieml. viel Hg. Abszesse nekroti- 
intravenös sierend u. vielfach schon abge- 
kapselt. Keine Inf. Keine Pleu- 
ritis. Sehr starke Hyperämie, 


66 | 1850 | 0,15 ccm | 96 Tage | spontan | Viel Hg., 1. mehr als r. Schon deutl. 
| intrakardial Granulombildung. Stellenw. Ver- 
in r. Ventr. kalkung im Lungengeriist. Starke 

eitrig-fibrinöse Pleuritis, besond. 1. 
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d ihre wichtigsten Ergebnisse. 


Makroskopischer Herzbefund 


rke Dilatation des r. Herzens in Ein- 
. Ausflußbahn. R. Ventrikelspitze 
iefer als l. Mäßig deutl. Linksro- 
ation. R. Vorhof erweitert. Begin- 
ende Hg.-Abszesse in AusfluBbahn 
1. Herzohr, Keine deutl. Achsen- 
reuzung. 


oßes Herz, tonogen-myogene Dila- 
ationsmischform der r. Kammer. R. 
Ventrikelspitze aneurysmatisch aus- 
zebuchtet. Linksrotation deutl. R. 
Kammerwand rel. dick. Starke Er- 
weiterung des r. Vorhofs. Angedeutete 
Achsenkreuzung. 


Gewichtsverhältnisse 
des Herzens (in Gramm) 
e (eel ea 5 
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| 
Einige fleckförm.|6,98|1,22|1,70 2,21/0,55|0,498 Starke Hyper- 
Zellinfiltrate in amie im groBen 
allen Herzteil., Kreislauf. 


besonders 1. 


Aeltere bindege- 
websbildende 
interstit. Myo- 
karditis u. Ver- 
fettungr. Keine 
Veränderung. I. 


Ventr. in Ein- u. Ausflußbahn dent "Rene wesentl. 
verlängert u. geringer verbreitert. R.| Veränderungen. 


Vorhof stark erweitert. R. Ventrikel- 
spitze in gleicher Höhe mitl. Einzelne 
kl. Hg-Abszesse in Ausflußbahn. 


onog. Dilat. d. AusfluBbahn r., geringer 
der Einflußbahn u. des r. Vorhofs. 
Deutl. Linksrotation. Ventrikelspitze 
r. tiefer als l. Keine deutl. Achsen- 
kreuzung. 


tarke Verlängerung des ganzen r. Ven- 
trıkels, geringere Verbreiterung. Ven- 
trikelspitze r. tiefer als 1. Linksro- 
tation u. Achsenkreuzung gering. R. 
Vorhof erweitert. Hg-Abszesse in Aus- 
flußbahn. 


anzer r. Ventr. lang u. breit, tonogen- 

myogen dilatiert. Starke Erweiterung 
des r. Vorhofs. Hg-Abszesse in Aus- 
flußbahn u. im r. Herzohr. R. Ven- 
trikelwandung rel. dick. 


anze r. Kammer lang u. breit, tono- 
gen-myogen dilat. Trotzdem Wand- 
verdickung erkennbar, bes. im Con. 
pulm. R. Vorhof weit. Hg-Abszesse 
in Ausflußbahn. 


11,31/2,37|1,98|3,63/0,65/0,832 Starke Hyper- 
ämie im großen 
Kreislauf. 


6,62/1,13|1,3112,15|0,53|0,465|Starke Hyper-|Hier- 
Amie im groBen| zu 

Kreislauf. Abb. 
3 


Keine Verande-|5,82/1,01/1,24/1,73/0,58,0,430|Deutl. | Hyper-|Hier- 


rungen. 


Nichts Besonde-4,88|1,02 1,12|1,53 0,67/0,551|Geringe Hyper- 


res. 


amie im großen| zu 

Kreislauf. Sehr'Abb. 
reichl. Eisen in/4 u. 5 
Milzpulpa. 


Amie im großen 
| Kreisl. Reichl. 

Eisen in Milz- 
pulpa. 


Nichts Besonde-/5,93}1,10/1,04|1,28/0,86/0,564;Hyperamie im 


res auß. gering- 
fügiger Verfet- 
tung. 


groß. Kreislauf. 


Fleckförm. Ver-'5,43|1,25|1,40|1,32/0,95/0,625 Ziemlich starke; Hier- 


fettung beider 
Kammern u.der 
Scheidewand. 


Hyperämie im| zu 
gr. Kreisl., an-| Abb. 
scheinend noch| 8 
frisch. 


fonog. Dilat. u. Wandverdickung in r.|Nichts Besonde-'7,07|1,80|1,39/1,83/0,98/0,973/Nur geringe Hy- 
AusfluBbahn, geringerin EinfluBbahn.| res. 


Dilat. des r. Vorhofs. Keine sichere 
Achsenkreuzung. 


perämie im gr. 
Kreislauf. 
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9| 90 | 2230 0,1 ccm 108 Tage | Tötung | Mäßig viel Hg. Abszesse von Granu- 
intravenös lationsgewebe u. zum Teil von 
Bindegewebe umgeben. Weiße In- 
farkte. Fleckförmig starke Hyper- 
amie, Keine Pleuritis. 
10| 79 | 2350 0,15 ccm |128 Tage | Tötung | Zieml. viel Hg., meist bindegewebig 
intravenös umkapselt. Keine deutl. Abszesse 
| | mehr. Keine Infarkte. Keine Pleu- 
ritis. 


11) 77 | 2550 0,1 ccm 257 Tage | Tötung | Zieml. reichl. Hg. Nur noch ver- 


intravenös einzelte Abszesse, sonst binde- 
gewebige Umkapselungen. Keine 
Pleuritis. 
12| 78 | 2700 0,2 ccm | 263 Tage | Tötung | Nur mäß. vielHg., bindegewebig um- 
| intravenös | kapselt. Noch einzelne Abszesse, 
(Hg an Ohr- nekrotisch. Nichts von Infarkten 
| wurzel teilw. u. Pleuritis. Starke Hyperämie. 
hängen ge- 
| blieben) 


Beachtung gefunden haben; jedenfalls ist in dem sonst so inhaltsreichen 
Jafféschen Buch der Spontanerkrankungen kleiner Laboratoriumstiere (3) 
nichts von derartigen weißen Lungeninfarkten beim Kaninchen erwähnt. 

Bei mehreren der Tiere war es von den Abszessen oder den Infarkten aus 
auch zu einer meist diffusen eitrig-fibrinösen Pleuritis gekommen. Das 
war besonders bei den spontan zugrunde gegangenen Tieren der Fall (so bel 
Tier Nr. 2, 3, 5, 6, 8). Offenbar haben nur diejenigen Tiere ein längeres Leben 
erreicht, bei denen die Pleura im wesentlichen intakt blieb. Die erst nach 108 
bzw. 128, 257 und 263 Tagen getöteten Tiere Nr. 9—12 hatten auch keine 
Zeichen einer überstandenen Pleuritis aufzuweisen. 

Die zweite der aufgeworfenen Fragen, nämlich diejenige nach dem Ver- 
halten des Gesamtorganismus auf das so langdauernd im Körper befindliche 
metallische Quecksilber, ist sehr rasch beantwortet, und zwar dahingehend, 
daß auffallenderweise fast gar keine Allgemeinveränderungen 
nachweisbar waren. Zu Lebzeiten konnten wir bei keinem der Tiere Zeichen 
einer allgemeinen Quecksilbervergiftung feststellen. Soweit die Tiere nicht 
spontan an ihren Lungen- und Rippenfellveränderungen zugrunde gingen, 
erweckten sie im allgemeinen den Eindruck eines kaum gestörten Allgemein- 
belindens. Auch bei der Sektion und der mikroskopischen Untersuchung fanden 
wir keine sicheren Anhaltspunkte für eine Quecksilberintoxikation, insbesondere 
waren die Nieren fast gar nicht verändert. Nur hie und da war an ihnen sowie 


Gap „Google 


eem e EE mmm mmm EE mm 


— lil — 


Gewichtsverhältnisse 
des Herzens (in Gramm) 
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10g. Dilat. u. Wandverdickung in r.|Geringe  fleckf.|7,43}1,62)1,59)/2,28|0,72/0,726| Keine Hyperäm. 


‚usflußb. u. geringer in Einflußb.| Verfettg. nur 1. 


im gr. Kreisl. 
Seine Vorhofserweiterung. Links- 


Abszesse am 


rehung nur mäßig deutlich. Keine l Rücken. Ab- 
\chsenkreuzung. magerung. 

rz lang u. schlank. Tonog. Dilat. Nichts Besonde-|5,30|1,14!1,45 1,4710,7810,4$5 Keine deutliche Hier- 
n r. Ausflußb., gering in Einflußb.| res. Hyperämie im| zu 
Beide Ventrikelspitzen gleich hoch. gr. Kreislauf. |Abb. 
Verdickung der r. Ventrikelwd. Deutl. 6u.7 


Linksdrehung mit Achsenkreuzung. 
Keine Vorhofdilatation. Einzelne kl. 
Hg-Abszesse. 


isgesprochen langes, schlankes Herz.|Keine wesentl.|8,22|2,24|2,01'2,11/1,0610,578|Keine Hyper-iHier- 


R. Ventrikelspitze etwas höher als l.,| Veränderungen. ämie im großen| zu 
nicht bes. ausgeweitet. Nur ganz ge-| (Abszesse ne- Kreislauf. Abt. 
ringe Linksrotation u. Achsenkreu-| krotisch, ver- 8u.9 
zung. Verdickung der Wandung r.| kalkt u. um- 
Einige kl. Abszesse. kapselt.) 
erz schlank u. lang. R. Ventrikel-|Keine wesentl.|7,20|1,6211,51/2,22|0,730,600| Etwas Hyper-|Hier- 
spitze etwas höher als l. Ein- u. Aus-| Veränderungen. amie. Reichlich) zu 
fluBbahn dickwandig. Keine Vorhofs-| (Abszesse ne- Eisen in Milz-| Abb 
erweiterung. Geringe Linksrotation.| krotisch, ver- pulpa. lu 2 
Achsenkreuzung fehlt. kalkt u. um- 

kapselt.) | | | 


an der Leber etwas trübe Schwellung oder eine geringe Verfettung festzustellen, 
wobei es sich aber nicht einmal sicher um eine Quecksilberwirkung handelte. 
Soviel dürfte jedenfalls aus diesen Tierversuchen hervorgehen, daß die Gefahr 
einer allgemeinen Quecksilberintoxikation bei dieser Versuchsanordnung kaum 
besteht, und daß der etwaige frühzeitige Todeseintritt nur durch die örtlichen 
Veränderungen im Lungenkreislauf im Anschluß an die Quecksilberemboli- 
sierung veranlaßt wird, soweit nicht etwa im Laufe der Zeit doch auch die 
Herzveränderungen eine Mitbedeutung erlangen könnten. 

Damit kommen wir zu den Herzveränderungen selbst, wie sie sich im 
Laufe der Zeit bei diesen 12 Versuchstieren einstellten. Hier fällt nun am meisten 
auf, daß die Herzfiormveränderungen der tonogenen Dilatation 
rechterseits auch während der weiteren Versuchsdauer im we- 
sentlichen bestehen bleiben. Also auch in den späteren Versuchswochen 
und -monaten erkennt man insbesondere wieder die vorherrschende Kammer- 
verlängerung, bei viel geringerer, eventuell sogar fehlender Verbreiterung und 
zugleich die Linksdrehung des Gesamtherzens um seine Längsachse, wenn auch 
beides dem Grade nach schwankend und unter Umständen etwas abnehmend. 
Ebenso bleibt der Ventrikelspitzenraum der am stärksten gedehnte Teil der 
rechten Kammer. Das möchte ich an Hand von einigen Abbildungen beweisen, 
wobei es sich um photographische Aufnahmen handelt, und zwar zum Teil 
bei Betrachtung des Herzens von außen, zum Teil aber von innen, nach An- 
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legung eines Frontalschnittes durch das gehärtete Herz von linker zu rechter 
Kante (Näheres über diese Methode siehe in meiner genannten Histaminarbeit). 


Abbildung 4 stellt rechts die Vorderansicht des Herzens von Versuchstier Nr. 4 
dar, während links davon vergleichsweise ein normales Kaninchenherz beigefügt ist. 


Abb. 4. Rechts: Vorderansicht des Herzens von 
Tier Nr. 4 mit 13tägiger Versuchsdauer; deut- 
liche tonogene Dilatation rechts; Näheres im 
Text. Links daneben vergleichsweise: normales 


Kaninchenherz. ` Dia der natürlichen Größe.) 


und plumper Ventrikelspitzenraum und die 


lung der Herzspitze auf. 


Man sieht ohne weiteres, daß die 
vorher angegebene Formveränderung 
der tonogenen Dilatation auch bei 
diesem Versuchstier Nr. 4 nach nun- 
mehr l3tägiger Versuchsdauer noch 
erhalten geblieben ist. Der stark ver- 
längerte rechte Ventrikel mit seiner 
tiefstehenden und plumpen Spitze, 
sowie die Linksrotation des Herzens 
um seine Längsachse treten gut her- 
vor. Das ganze Herz ıst dadurch lang 
geworden, aber schlank geblieben, 
keineswegs in seiner Gesamtheit ver- 
breitert. Der Sulcus coronarius longi- 
tudinalis anterior beim Versuchstier 
ist gestreckt, im Gegensatz zu seiner 
leichten fragezeichenförmigen Krüm- 
mung beim normalen Tier. 
Abbildung 5 zeigt die bei- 
den nämlichen Herzen in ihrer vor- 
deren Hälfte nach Anlegung eines 
Frontalschnittes, von innen her be- 
trachtet. Dabei fällt noch mehr 
die lange schlanke Form des rech- 
ten Ventrikels, sein tiefstehender 
damit zusammenhängende Verdoppe- 


Abbildung 6 enthält wiederum links das normale Vergleichsherz und daneben 
rechts das Herz des Versuchstieres Nr. 10, das nach 128 Tagen, also 4 Monate langer 


Verweildauer des Quecksilbers in den 
Lungengefäßen getötet wurde. Der 
Vergleich dieses Herzens mit den in 
den beiden vorherigen Abbildungen 
dargestellten Herzen von Tier Nr. 4 
zeigt, daß eigentlich alle Einzelheiten 
der einmal eingetretenen Formver- 
änderung erhalten geblieben sind. 
Auch dieses Herz erscheint lang und 
schlank und mit einer doppelten 
Herzspitze versehen. 

Die nächste Abbildung 7 gibt 
das Herz des gleichen Versuchstieres 
im Frontalschnitt wieder, nunmehr im 
rückwärtigen Anteil, und läßt in der 
Hauptsache gleichfalls die starke Ven- 
trıkelverlängerung ohne wesentliche 
Ventrikelverbreiterung erkennen. 


Die Tiere mit noch längerer 


Abb b. Die beiden nämlichen Herzen wie in Lebensdauer haben diese Form- 
Abb. 4 nach frontaler Halbierung, vordere ‚eränderung. wie sio sich He 
Hälfte, von innen her betrachtet. (?/,, der veranderung, WIE sie sen pel aer 
natürlichen Größe.) akuten tonogenen Dilatation ein- 

stellt, ebenfalls beibehalten, aller- 

dings allmählich dem Grade nach geringer; auf die Begründung und Be- 
deutung dieser Erscheinung werde ich weiter unten noch zurückzukommen 


nanen 


blieben ind. 


Lal | | now 


Wesentlich ist aber, daB auch diese Herzen durchaus schlank und lang 
Die Verbreiterung des rechten Ventrikels, d. h. seine Erweite- 
Querachse, tritt gegenüber der Verlängerung eben nicht nur bei 
Dilatation, sondern auch bei Fortbestehen derselben über 
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Wochen und Monate ganz entschieden zurück. Daß eine geringe Verbreiterung 
aber mitvorhanden sein kann und häufig mitvorhanden ist, kann und soll 


dabei keineswegs bestritten wer- 
den. Das gilt ganz besonders 
für den Conus pulmonalis, wo 
auch bei diesen Quecksilber- 
Tieren, ebenso wie bei mei- 
nen verschiedenen Histamin-Ver- 
suchstieren, jede tonogene Dila- 
tation beginnt und neben der 
Verlängerung eine Verbreiterung, 
namentlich nach vorne zu, 
eigentlich fast immer feststell- 
bar ist. Ich fand jedoch unter 
den vorliegenden 12 Versuchs- 
tieren dreimal auch entschieden 
stärkere Grade der Verbreite- 
rung, und zwar bei den Tieren 
Nr. 2, 6 und 7 mit 5- bzw. 26- 
und 4ötägiger Versuchsdauer. 
Bei Tier Nr. 2 lag denn auch 
mikroskopisch eine ausgedehnte 
kleinfleckige Herzmuskelverfet- 
tung und gleichzeitig eine schon ältere, aber noch 
lebhaft in Gang befindliche interstitielle Myokar- 
ditis vor, bemerkenswerterweise nur rechterseits, 
nicht aber linkerseits. In Fall 7 bestand eine fleck- 
förmige Myokardverfettung, in Fall 6 ebenso, indes 
nur geringfügig, so daß hier vielleicht in den 
Quecksilberabszessen der Herzinnenwand die Ur- 
sache der hinzugetretenen Herzmuskelschwäche zu 
erblicken ist. Ich muß diese drei Fälle somit, ganz 
entsprechend meinen früheren Darlegungen für das 
menschliche Herz, schon als Mischformen von 
tonogen-myogener Dilatation bezeichnen; sie stellen 
Ausnahmen dar. 

Nachdem wir somit gesehen haben, daß durch 
ausgedehnte Verlegung kleinster Lungengefäße mit 
metallischem Quecksilber eine Blutdrucksteigerung 
im Lungenkreislauf und damit eine langdauernde 
tonogene Dilatation des rechten Ventrikels ein- 
tritt, soll nun im folgenden bewiesen werden, dab 
tatsächlich im Sinne meiner Ueberlegungen und 
Erwartungen allmählich bei dieser veränder- 
ten Form eine rechtsseitige Herzhyper- 
trophie sich entwickelt. 

Aus der obigen Tabelle ergeben sich für alle 
12 Versuchstiere die Einzelgewichte von rechtem 
und linkem Ventrikel, sowie von Kammerscheide- 
wand (nach Herzzerteilung analog dem von mir 


dauer; 


Abb. 6. Rechts: Vorderansicht des Herzens von 

Versuchstier Nr. 10 mit 128tägiger Versuchs- 

immer noch tonogen dilatiert. 

davon: wieder normales Vergleichsherz. (Natür- 
liche Größe.) 


Links 


Abb. 7. 


Das gleiche Herz 
wie in Abb. 6 rechts (Tier 
Nr. 10) mit 128tägiger Ver- 
suchsdauer nach Halbierung 
durch Frontalschnitt, hin- 


teres Stück bei Betrach- 

tung von innen her: to- 

nogene Dilatation rechts 

noch vorhanden, gleichzeitig 

bereits Wandhypertrophie. 

(Etwa Di, der natürlichen 
Größe.) 


beim menschlichen Herzen geübten Verfahren). Besonders wichtig erscheint 
mir dabei das noch mit hinzugefügte Gewichtsverhältnis von rechtem zu 
linkem Ventrikel (ohne Berücksichtigung der Kammerscheidewand). Beim 
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Menschen beläuft sich dieser Index auf etwa 0,50; mit anderen Worten: der 
rechte Ventrikel ist normalerweise etwa halb so schwer wie der linke. Bei 
Hund und Katze habe ich einen entsprechenden Index von etwa 0,48 gefunden, 
wie ich in meiner Histaminarbeit genau auseinandersetzte. Für die zu den 
vorliegenden Versuchen benutzten Stallkaninchen konnte ich aus Gewichts- 
bestimmungen, die Grober (2) 1907 auslührte, einen Index von 0,47 er- 
rechnen, und das entspricht im wesentlichen auch meinen eigenen Wägungs- 
ergebnissen für normale Kaninchenherzen, doch muß ich hinzufügen, daß hier 
etwas größere Schwankungen zu beobachten sind, besonders nach oben hin. 
eventuell bis hinauf zu 0,60. Jedenfalls glaube ich aber einen Index von 0,70 
und mehr bei Kaninchen als nicht mehr “physiologisch bezeichnen zu müssen, 
vielmehr als Ausdruck für einen zu schwer gewordenen, d. h. hypertrophi schen 
rechten Ventrikel, sofern der linke als normal bezeichnet werden kann. 

Wenden wir das auf die vorliegenden Versuchstiere an, so lassen sich die 
Tiere Nr. 1, 3 und 4 mit einem Index von 0,55 bzw. 0,53 und 0,58 für das 
Gewichtsverhältnis vom rechten zum linken Ventrikel noch als normal be- 
zeichnen, d. h. der rechte Ventrikel ist hier noch nicht hypertrophisch. Wenn 
das Tier Nr. 2 mit einem Index von 0,65 darüber hinausgeht, so liegt das 
zweifellos daran, daß sich hier, wie schon betont, im rechten, "aber nicht gleich- 
zeitig auch im linken Ventrikel, neben einer fleckformigen Verfettung eine 
ausgedehnte ältere, herdförmig-interstitielle Myokarditis Tand, die eine Ge- 
wichtserhöhung des rechten Ventrikels ohne weiteres verständlich macht. 
Das Tier Nr. 5 mit 15tagiger Versuchsdauer und einem entsprechenden Index 
von 0,67 könnte vielleicht schon den Beginn einer rechtsseitigen Herzhyper- 
trophie aufweisen. Eine zahlenmäßig sichergestellte rechtsseitige 
Herzhypertrophie aber liegt ausnahmslos bei den übri igen 6 Tieren 
Nr. 6—12 vor, also schon von einer 26tägigen Versuchsdauer an, 
bis hinauf zu einer solchen von 263 Tagen. Diese 6 Tiere haben nämlich 
wesentlich erhöhte Indexzahlen fiir das Verhältnis von rechtem zu linkem 
Ventrikel ergeben, und zwar schwankend zwischen 0,72 (Tier 9) bis hinauf 
zu 1,06 (Tier 11). 

Der letztgenannte Index von 1,06 ist der zahlenmäßige Ausdruck dalür, 
daß der rechte Ventrikel an Masse bereits den linken übertrifft. 
Hier ist ein Zweifel an einer Hypertrophie gar nicht mehr möglich. Das gleiche 
dürfte auch für das Tier Nr. 8 mit 0,08 und Nr. 7 mit 0,95 gelten, wobei der 
rechte Ventrikel also nahezu das Gewicht des linken Ventrikels erreichte. 

Bezüglich dieser Gewichtsverhältnisse muß noch hinzugefügt werden, daß 
mehrere der Tiere (Nr. 1, 3, 5, 6, 7, 10 und 11) kleine Quecksilberkügelchen 
an der Innenwand der rechten Ventrikel-Ausflu{bahn aufwiesen, die hier 
ebenfalls entweder von Abszessen oder in späteren Stadien von einem Gra- 
nulationsgewebsring bzw. von einer Bindegewebskapsel umgeben waren. Es 
wurde aber tunlichst darauf geachtet, diese Abszesse abzupräparie ren und von 
der Muskelmasse des rechten Herzens in Abzug zu bringen. So wurde diese 
Fehlerquelle zwar nicht restlos beseitigt, aber «doch wese ntlich eingeengt. 

Im gleichen Sinne einer Hypertrophie des rechten Ventrikels bei den 
genannten 6 Tieren mit längerer Versuchsdauer spricht eine weitere Indexzahl, 
die sich aus dem Gewichtsverhältnis des rechten Ventrikels (mit 1000 multi- 
pliziert) zu dem gesamten Körpergewicht ergibt; auch hierüber gibt die Tabelle 
Aufschluß. Grober hat bei seinen schon genannten Untersuchungen diesen 
Index für Stallkaninchen auf durchschnittlich 0,462 angegeben, und das stimmt 
durchaus mit meinen Beobachtungen überein, wenn auch wiederum Schwan- 
kungen nach oben und unten hin möglich sind. Wir sehen das für die ersten 
6 Tiere: zutrellen, die, abgesehen von dem schon vorher besprochenen Aus- 
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nahmefall Nr. 2, ganz ahnliche Zahlenwerte aufweisen, schwankend zwischen 
0,430 (bei Tier Nr. 4) und 0,564 (bei Tier Nr. 6). Die folgenden Tiere Nr. 7—12 
zeigen aber alle (mit Ausnahme des Tieres Nr. 10) eine deutliche Erhöhung 
darüber hinaus, am stärksten bei Tier Nr. 8 mit 0,973. Wenn lediglich bei denı 
Tier Nr. 10, mit 0,485 ein relativ niedriger Index des rechten Ventrikels in bezug 
auf das Körpergewicht vorliegt, so mag das daran liegen, daß dieses Tier in 
den letzten Lebenswochen durch Mästung stark an Körpergewicht zunahm. 

Schließlich läßt sich diese Hypertrophie des rechten Ventrikels auch mit 
dem bloßen Auge wahrnehmen und durch photographische Abbildungen sicht- 
bar machen. Das gilt bereits für die rechte Kammer des Tieres Nr. 10 in 
Abbildung 7, noch mehr aber für das Tier 11 in.der folgenden Abbildung. 


Ce 
@ 
e 
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Abb. 8. a) (in der Abb. links) Querschnitte durch normales Kaninchenherz zum Vergleich 

(natürliche Größe). b) (in der Abb. mitten) Querschnitte durch Herz von Tier Nr. 7 

mit 45tagiger Versuchsdauer: myogen-tonogene Dilatationsmischform, zugleich schon 

geringe Wandhypertrophie rechterseits. Bei x) ein kleiner QuecksilberabszeB in der 

Vorderwand unten. (Natürliche Größe.) c) (in der Abb. rechts) Herzquerschnitte von 

Tier Nr. 11 mit 257tägiger Versuchsdauer: starke Hypertrophie der rechten Kammer, 
keine myogene Dilatation. (P/,, der natürlichen Größe.) 


Abbildung 8 zeigt links ein normales IXaninchenherz, in horizontale Querschnitte 
zerlegt. Gegenüber dieser ausgesprochen dünnen Wandung des rechten Ventrikels ist 
in der Abbildung rechts, die das ebenso zerlegte Herz des Tieres Nr. 11 mit der dem 
Gewichte nach stärksten rechtsseitigen Hypertrophie darstellt, diese durch eine ganz 
zweifellose Wandverdickung der rechten Kammer gekennzeichnet, ohne daß deren 
Lumen zugenommen hat. Der linke Ventrikel ist in beiden Herzen von nahezu gleicher 
Dicke. Es könnte vielleicht wundernehmen, daß dieser rechtsseitige Ventrikel des Tieres 
Nr. 11 an Masse schwerer sein soll als der zugehörige linke; es muß aber dabei beachtet 
werden, daß die Kammerscheidewand, die im Bilde scheinbar zum linken Ventrikel 
hinzugehört, bei dieser Gewichtsbestimmung in Fortfall kommt, und daß der rechte 
Ventrikel durch seine große Länge nach oben und unten zu eine mächtigere Ausdehnung 
als der linke besitzt. Vergleichsweise sind in der Abb. 8 mitten auch noch die gleich- 
artigen Querschnitte von Tier Nr. 7 mit 45tagiger Versuchsdauer beigefügt. Hier ist 
nicht nur eine tonogene, sondern in geringem Grade auch eine myogene Dilatation des 
rechten Ventrikels (der übrigens im Bilde noch mit Blut gefüllt ist) mitvorhanden; 


Hi 


— 116 — 


gleichzeitig erkennt man aber auch hier schon die beginnende Wandverdickung gegen- 
über dem normalen Herzen in der Abbildung links, was ja auch gewichtsmäßig seinen 
Ausdruck gefunden hat. 

Damit dürfte insgesamt der Beweis erbracht sein, dab bei meinen Tieren 
mit langer Versuchsdauer nach experimenteller Quecksilberembolisierung in 
den Lungenkreislauf hinein, tatsächlich den Erwartungen entsprechend, unter 
grundsätzlicher Wahrung der Formveränderungen eine rechtsseitige Herz- 
hypertrophie eingetreten ist, und zwar sogar erheblichen Grades. 

Ich habe aber nun bereits vorher darauf hingewiesen, daß bei den beiden 
Tieren 11 und 12 mit der längsten Versuchsdauer die Herzformveränderung 
im Sinne einer tonogenen Dilatation entschieden geringgradiger ist als bei 
allen übrigen Tieren. Es liegt die Annahme nahe, daß auch bei diesen beiden 
Tieren vorher, d. h. während der ersten Versuchszeit, die charakteristischen 
Formveränderungen in stärkerem Grade bestanden, teilweise sich also wieder 
zurückgebildet haben. Läßt sich diese Annahme nun stützen und erklären? 
Hierauf glaube ich eine bejahende Antwort geben zu können, und zwar dureh 
nachfolgende Ueberlegungen. 

Betrachten wir zunächst in der obigen Tabelle die Rubrik ,,Besonder- 
heiten im übrigen Organismus“, so finden wir dort die auffällige örscheinung, 
daß bei allen Tieren bis einschließlich Nr. 8 mit einer 96tagigen Versuchsdauer 
eine deutliche, meist sogar starke Hyperämie im eroßen Kreislauf vor liegt, 
während eine solehe bei den Tieren mit noch längerer Lebensdauer im wesent- 
lichen nicht mehr vorhanden ist. Soweit diese Hyperämie im großen Kreislauf 
besteht, ist sie offenbar während der allerersten Versuchszeit auch noch stärker 
als in den nachfolgenden Wochen; das ergibt sich daraus, daß es in der Leber 
nicht etwa im Laufe der Zeit zu einer Stauungsatrophie kommt und ebenso 
an Nieren und Milz nicht zu einer nachweisbaren Stauungsinduration. Bei dem 
Tier Nr. 8 mit 96tägiger Versuchsdauer ist die Hyperämie auch nur noch als 
eine geringe vermerkt. Ungefähr Hand in Hand af dieser venösen Hyperämie 
im großen Kreislauf geht nun auch eine Dilatation des rechten Vorhofs, die 
bis zu etwa 108tägiger Versuchsdauer (Tier Nr. 9) nachweisbar ist, bei den noch 
länger im Versuch gewesenen Tieren aber vermißt wird. Man darf aus all diesen 
Beobachtungen doch wohl schließen, daß bei den Tieren mit besonders langer 
Versuchsdauer anfangs ebenfalls eine solche Dilatation des rechten V orhofs 
mit Hyperämie im großen Kreislauf vorhanden war, daß aber beides allmählich 
zurückgegangen und schließlich völlig geschwunden ist. Dann aber bestand 
eben in der ersten Versuchszeit eine Dekompensation des rechten 
Herzens, und zwar lediglich als Folge einer besonders starken tonogenen 
Dilatation rechterseits, nicht etwa als Folge einer Herzmuskelerkrankung und 
als Ausdruck einer Herzmuskelinsullizienz. Also nicht nur bei einer Herz- 
dilatation sind 2 grundsätzlich verschiedene Arten auseinanderzuhalten, näm- 
lich eine myogene und eine tonogene, sondern auch bei einer Dekompensa- 
tion in Abhängigkeit von diesen beiden Arten, und zwar eine myogene und 
eine tonogene Dekompensation, was bisher noch gar nicht beachtet 
worden zu sein scheint. Bei den vorliegenden Tierversuchen würde es sieh 
in der Regel nur um eine tonogene Dekompensation handeln. 


Sobald aber die venöse Hyperämie im großen Kreislauf und die Erweite- 
rung des rechten Vorhofs geschwunden sind, ist das ein Ausdruck dafür, daß 
der rechte Ventrikel jetzt für sich allein mit der Bewältigung des Lungen- 
kreislaufs fertig wird: es besteht nunmehr eine Kompensation. Bei der von 
mir gewählten Versuchsanordnung ist nach etwa 3—4 Monaten die Kom- 
pensation der vorher dekompensierten rechten Herzkammer ein- 
getreten. Als Ursache für diese allmähliche Besserstellung des rechten 
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Herzens vermag ich aber lediglich die zunehmende Hypertrophie des rechten 
Ventrikels anzusehen, der damit eben zu größerer Leistung im Sinne einer 
gesteigerten Auswurfskraft befähigt wird; denn die Widerstände im Lungen- 
kreislauf selbst dürften doch im wesentlichen dauernd die gleichen bleiben, 
sofern nicht etwa eine gewisse Ausbildung von Kollateralbahnen von Mit- 
bedeutung sein könnte. Der Beweis für die gleichbleibenden Widerstände 
wäre dadurch zu erbringen, daß eine Messung des Blutdrucks in der Pulmonal- 
arterie eine während der Versuchsdauer sich unverändert erhaltende Erhöhung 
ergeben würde, doch haben wir das bisher technisch noch nicht durchzuführen 
vermocht. 

Wenn aber wirklich der rechte Ventrikel mit zunehmender Hypertrophie 
und Wanderstarkung eine solche Kompensation zuwege gebracht hat, so 
müssen sich bei noch weiterer Dauer der Versuche auch die Verhältnisse für 
ihn selbst infolge der immer stärker werdenden Hyper- 
trophie noch mehr verbessern, d. h. die ihm aufge- 
zwungene Vermehrung des Residualblutes und die 
dadurch bedingte Formveränderung der tonogenen 
Dilatation muß allmählich nachlassen und unter Um- 
ständen vielleicht sogar völlig zurückgehen. Das 
Endresultat wäre also ein hypertrophischer rechter 
Ventrikel mit wieder normal gewordenen Verhältnissen 
des Residualblutes. Von diesem Gesichtspunkt aus 
wird es uns auch verständlich, daß die beiden Ver- 
suchstiere 11 und 12 mit nahezu 3/,jahriger Versuchs- 
dauer die Formveränderungen der tonogenen Dila- 
tation nur noch geringgradig aufweisen, wie die Ab- 
bildung 9 von Tier Nr. 11 zeigt: die rechte Ventrikel- 
spitze steht hierbei wieder deutlich höher als die 
linke, der rechtsseitige Ventrikelspitzenraum ist nicht 
mehr so plump und ausgeweitet, und die Linksrotation Abb. 9. Vorderansicht 
des Herzens ist nur noch gering vorhanden; so ist gdes Herzens wie in Abb. 8 

: rechts (Tier Nr. Il mit 
das Gesamtherz lang und schlank und außerdem, wie g57tapiger Versuchs- 
aus der Abbildung 8 rechts vom nämlichen Tier gut dauer). Starke Hyper- 
ersichtlich, rechterseits auffallend diekwandig. Zu trophie rechts, tonogene 
diesen Anschauungen paßt es auch, wenn wir bei den DPilatation schon weit- 

i ‘ ; S 2 gehend zurückgebildet, 
Tieren mit noch kurzer Versuchsdauer (Tier 1—5) die keine myogene Dilata- 
rechte Ventrikelspitze mehr oder weniger deutlich tion. (Natürliche Größe.) 
tieferstehend als die linke erkennen, während bei 
längerer Dauer diese Ventrikelspitze nur noch etwa in gleicher Höhe mit der 
linken steht und schließlich eben deutlich höher zu liegen kommt. Aus alledem 
ergibt sich somit folgendes: mit zunehmender Hypertrophie und Wand- 
erstarkung der rechten Kammer vermag diese die Widerstands- 
erhöhung im Lungenkreislauf zunehmend besser zu bewältigen, 
und damit verringert sich ihre tonogene Dilatation, ja diese ver- 
mag schließlich vielleicht ganz zu schwinden. Dadurch wird es mir 
auch verständlich, warum ich bei menschlichen Herzen die durch die tonogene 
Dilatation bedingte Fornwveränderung nicht mehr in sämtlichen Fällen von 
rechtsseitiger Herzhypertrophie nachweisen konnte. 

Während die tonogene Dilatation bei Mensch und Versuchstier stets im 
Conus pulmonalis beginnt und bei ihrem weiteren Entwicklungsablauf in einem 
der Blutströmung entgegengesetzten Sinne fortschreitet, geschieht auf Grund 
der hier mitgeteilten Tierversuche die Rückbildung der tonogenen Dila- 
tation und ihrer Folgen in umgekehrtem Sinne, also in der Blutstrom- 
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richtung: zuerst schwindet die Hyperämie im großen Kreislauf und die 
Erweiterung des rechten Vorhols, dann die tonogene Dilatation der Kammer- 
einflußbahn und schließlich auch der AusfluBbahn, wo sie sich im Conus 
pulmonalis wohl am längsten halten dürfte. 

Aus diesen Beobachtungen und Ueberlegungen heraus ergibt sich für 
mich auch eine schärlere Begriftsfassung der Kompo nsation eines hyper- 
trophischen Herzens bzw. cine neue Unterteilung derselben, nämlich in eine 
absolute und in eine relative Kompensation einer hypertrophi- 
schen Herzkammer. Als absolute Kompensation möchte ich diejenige be- 
zeichnen, bei welcher der hypertrophische Ventrikel durch seine allmählich 
gewonnene Wanderstarkung die vorherige tonogene Dilatationsform im wesent- 
lichen überwunden hat und bezüglie h des Residualblutes wieder ziemlich 
normale Verhältnisse zeigt. Kine derartig hypertrophische Herzkammer mit 
absoluter Kompensation dürfte etwa dem alten Begriff einer ,,konzentrischen 
Hypertrophie“ entsprechen und vermutlich an Hypertrophie nun nicht mehr 
weiter zunehmen, da wohl eine vollkommene Anpassung an den dauernd 
erhöhten Blutdruck im Lungenkreislauf erfolgt ist. Eine relative Kompensation 
wäre dagegen diejenige, bei der dem Ventrikel fortgesetzt noch eine vermehrte 
Restblutmenge aufgezwungen ist und demgemäb auch die tonogene Dilatation 
noch weiter besteht, jedoch ohne Miterweiterung des rechten V orhofs und ohne 
allgemeine venöse Hyperämie im groben Kreislauf. Erst wenn die beiden 
letzteren Vorgänge sich hinzugesellen, wird man von einer Dekompensation 
des rechten Herzens zu sprechen haben, ohne daß dabei aber eine Herzmuskel- 
erkrankung und Herzmuskelinsutfizienz mitvorhanden ist. 

Daß wirklich eine Herzmuskelinsuffizienz bei meinen Versuchstieren, mit 
Ausnahme der Tiere Nr. 2, 6 und 7 mit myogen-tonogener Dilatationsmisch- 
form, nicht vorgelegen hat. ergibt sich einerseits aus dem Fehlen einer wesent- 
lichen Ventrikelverbreiterung im Sinne einer myogenen Dilatation, anderseits 
auch aus dem im groben und ganzen negativen histologischen Befund des 
Myokards, zum Teil abgesehen von den Quecksilberabszessen. Ich habe auch 
bei keinem der Versuchstiere im rechten Ventrikel oder in den übrigen Herz- 
teilen eine nennenswerte Bindegewebsvermehrung feststellen können, wie sie 
Nordmann (9) bei seinen Kaninchenherzen mit experimenteller Hypertrophie 
infolge von arteriellem Hochdruck durch Dauerausschaltung der Blutdruck- 
zügler in so ausgesprochener und schon makroskopisch erkennbarer Weise beob- 
achtete, und zwar teils dillus, teils in Form von größeren Schwielen, besonders 
im linken Ventrikel. Eine gewisse Bindegewebsvermehrung im Sinne der Myo- 
fibrosis cordis Dehios fiel auch Ed. Stadler (14), Jacobi (4) und anderen 
Autoren bei tierexperimenteller Herzhypertrophie nach künstlich gesetzten 
Klappenfehlern auf. Bei meinen Versuchstieren lag demgegenüber also eine 
reine muskuläre Hypertrophie rechterseits ohne wesentliche 
Bindegewebsvermehrung oder sonstige Myokardveränderung vor. 

Soweit ich das bisherige Schrifttum überblieke, scheinen Tierversuc he mit 
künstlicher Embolisierung von metallischem Quecksilber in den Lungenkreis- 
lauf hinein noch nieht vorgenommen worden zu sein, zum mindesten nicht 
mit der von mir bearbeiteten Fragestellung. 

Dagegen ist in der menschlichen Pathologie als wohl bisher einzigartiges 
Vorkommnis etwas ganz Analoges von Umber (15) beobachtet und über Jahre 
hinaus klinisch verfolgt worden. Es handelt sich dabei um ein 25jähriges 
Madchen, das in selbstmörderischer Absicht nicht weniger als 2 cem oder 27,2 g 
metallisches Quecksilber sich selbst in die rechte Kubitalvene einspritzte, ohne 
Todesfolge und sogar ohne ernsthafte Allgemeinstörungen, abgesehen von der 
erstenZeit. Noch nach Jahren ließ sich hierbei röntgenologisch außer einem deut- 
lich erkennbaren Quecksilberteich in der rechten Herzkammer das Vorhandensein 
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von massenhaften Quecksilberembolien in den Lungen feststellen, ganz beson- 
ders aber in der rechten (was übrigens für meine Versuchstiere nicht zutrifft). 
Das Röntgenbild der Lungen dieses Falles, das Else Petri im 10. Band des 
Handbuches von Henke-Lubarsch (10, S. 26) wiedergibt, erinnert sehr an die von 
mir gewonnenen Bilder meiner Versuchstiere, wird aber dem Grade der Queck- 
silberembolie nach, relativ genommen, doch noch von meinen Fällen übertroffen. 

In einer soeben erschienenen Monographie von Baader und Holstein 
(1, S. 58 u. ff.) habe ich auch nähere Angaben über den schließlichen End- 
ausgang dieses interessanten Umberschen Falles gefunden. Die Patientin starb 
nach 9 Jahren, und zwar an einer Lungentuberkulose ohne alle Abhängigkeit 
von der Quecksilberembolisierung. Abweichend von meinen Tierversuchen war 
hierbei (nach dem Sektionsbefund von Prof. Hey, Greifswald) das Quecksilber 
teilweise durch den Lungenkreislauf hindurchgegangen und so mit dem Blute 
in feinstverteilter Form in das linke Herz und von da aus in die Bauchorgane 
gelangt und teilweise in Leber, Milz und Niere intrazellulär gespeichert worden. 
Dagegen war das in den Lungen zurückgebliebene Quecksilber fast reaktions- 
los eingeheilt, ähnlich wie bei meinen Kaninchen mit sehr langer Versuchs- 
dauer. Ueber eine etwaige rechtsseitige Herzhypertrophie finden sich keine An- 
gaben, sie wäre wohl auch nur geringgradiger als bei meinen Versuchstieren 
zu erwarten gewesen, entsprechend der relativ kleineren Quecksilberdosis. 

Umber zitiert auch noch einen 1914 in der holländischen Literatur von 
Sitsen veröffentlichten menschlichen Fall, bei dem nur 150 mg von 40proz. 
Ol. cinereum ebenfalls zur Embolisierung in die Lunge hinein und trotz dieser 
weitaus geringeren Quecksilbermenge zu einem schweren, bereits nach 6 Tagen 
tödlichen Krankheitsbilde führte. Bei der Sektion konnte die Quecksilber- 
embolisierung bestätigt werden. Umber schließt daraus, daß es offenbar 
doch recht unterschiedlich bezüglich der Wirkung auf den Allgemeinorganis- 
mus ist, ob man reines metallisches Quecksilber oder aber ölige Quecksilber- 
emulsionen injiziert. Die relative Unschädlichkeit metallischen Quecksilbers 
von der Blutbahn aus ergibt sich übrigens, in Uebereinstimmung mit meinen 
hier mitgeteilten Feststellungen am Versuchstier, auch aus ähnlichen Beob- 
achtungen Richters (11) an Kaninchen; über das Verhalten von Lungen und 
Herz hat dieser Autor aber keinerlei Angaben gemacht. 

Eine tierexperimentelle Erzeugung von Lungenembolie mit sonstigen, und 
zwar ganz verschiedenartigen Injektionsmitteln ist ja schon häufig durch- 
geführt worden, bzw. 1914 von Schumacher und Jehn (13), die offenbar 
nach ihrer Beschreibung und den beigefügten Abbildungen eine tonogene 
Dilatation rechterseits erzeugt haben, ohne sie nach dem damaligen Stande 
der Wissenschaft als solche zu erkennen; langdauernde Versuche zur Erzielung 
einer Hypertrophie rechterseits wurden von ihnen aber nicht ausgeführt. Be- 
züglich sonstiger Literaturangaben verweise ich auf die demnächst aus meinem 
Institut erscheinende Arbeit Heinemanns. 

Auch beim Menschen ist ja als Folge langdauernder embolischer Ver- 
legung zahlreicher Lungengefäße beiderseits das allmähliche Auftreten einer 
rechtsseitigen Herzhypertrophie eine zwar nicht häufige, aber durchaus bekannte 
Erscheinung, und es ist gerade M. B. Schmidt (12) gewesen, der hierauf 
bezüglich ausgedehnter Krebsembolien 1903 erstmalig hingewiesen hat. Somit 
bilden meine hier mitgeteilten tierexperimentellen Feststellungen am Kaninchen, 
von der Verschiedenartigkeit des embolisierten Materials abgesehen, grundsätz- 
lich durchaus ein Analogon zu den menschlichen Beobachtungen, sie bestätigen 
diese nicht nur, sondern bringen auch neue Erkenntnisse über Entstehung und 
Entwicklungsablauf der rechtsseitigen Herzhypertrophie. 

Insgesamt lassen sich die Ergebnisse vorliegender Arbeit folgendermaßen 
zusammenfassen: 
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Bei Kaninchen hat sich eine künstliche Embolisierung mit metallischem 
Quecksilber in die kleinen Lungengefäße hinein über große Zeiträume hin 
ohne wesentliche Allgemeinerscheinungen durchführen lassen; nach verschiede- 
nen Zeitabständen wurden einige Tiere getötet, nach etwa */, Jahren diejenigen 
mit der längsten Versuchsdauer, während schon vorher ein Teil von ihnen in- 
folge von Abszeßbildungen und (meist weißen) Infarkten in der Lunge, oft 
verbunden mit eitrig-fibrinéser Pleuritis, zugrunde gegangen war. 

Die Quecksilberembolien, die niemals den Lunge ‚nkreislauf durchwandert 
hatten, führten zunächst zu einer akuten tonogenen Dilatation der rechten 
Herzkammer und dann allmählich, und zwar schon nach etwa 3—4 Wochen 
unter Wahrung der bestehenden Herzformveränderungen zu einer einwand- 
freien und sogar erheblichen rechtsseitigen Herzhypertrophie. Einmal (nach 
257 Tagen) war der rechte Ventrikel sogar schwerer als der linke geworden. 

Bei allmählicher Zunahme dieser Hypertrophie kommt es offenbar zu einer 
Wanderstarkung, damit zu einer besseren Bewältigung der erhöhten Wider- 
stände im Lungenkreislauf durch das rechte Herz und so nach und nach doch 
zu einer mehr oder weniger deutlichen Rückbildung der vorherigen tonogenen 
Dilatation und ihrer Folgen. Diese allmähliche Rickbildung geschieht offenbar 
im Sinne der Blutströmung, also entgegengesetzt ihrem vorherigen Ent- 
wicklungsablauf. 

Die Tierversuche erlauben weiterhin den Schluß, dab meines Krachtens 
wohl ganz allgemein zwischen einer relativen und einer absoluten Kompensation 
des hypertrophischen rechten Herzens unterschieden werden muß, je nachdem 
ob noch Reste der tonogenen Dilatation in der Kammer deutlich vorhanden 
oder bereits im wesentlichen geschwunden sind. Bei Miterweiterung des rechten 
Vorhofs und gleichzeitiger venöser Hyperämie im großen Kreislauf muß dagegen 
von einer Dekompensation des Herzens trotz seiner noch durchaus gesunden 
Muskulatur gesprochen werden. Diese Dekompensation ist eine tonogene und 
ist grundsätzlich von der myogenen Dekompensation (Ilerzmuskelinsuffizienz) 
abzutrennen. 
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Experimentelle Beobachtungen über allergische Reaktionen 
am lebenden Glomerulus des Frosches und ihre Beziehungen 
zur akuten Glomerulonephritis 


Von Erich Letterer 
a.o. Professor und Prosektor am Institut 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Würzburg) 


Obwohl die Arbeiten während der beiden vergangenen Dezennien unsere 
Kenntnisse über Aetiologie und Morphogenese der Glomerulonephritis wesent- 
lich gefördert haben, sind die Meinungen über ihre Entstehungsursachen und 
die Ansichten über den Entwicklungsgang der ersten anatomischen Verände- 
rungen noch zwiespältig. 

Wenn zwar die entzündliche Natur der am Glomerulus sich abspielenden 
anatomischen Veränderungen außer Zweifel steht, so sind die Meinungen, auf 
welche Weise sie dort entstehen, ob sie primär an den Glomerulusschlingen 
beginnen oder schon Folgen einer im Vas afferens ablaufenden Störung sind, 
noch immer geteilt. — Anatomische und experimentelle Beobachtungen sprechen 
allerdings mehr zugunsten der ersten Auffassung. Dem vergleichenden Beob- 
achter aber müssen beim Studium der ersten glomerulitischen Symptome mit 
den Veränderungen, die das Gefäßbindegewebssystem im Stadium der hyper- 
ergischen Reaktion zeigt, unwillkürlich Aehnlichkeiten auffallen. 

Finden wir die klassischen Symptome der frischen Glomerulitis in einer 
anfänglichen Hyperämie der Kapillarschlingen mit früher oder später ein- 
tretender Blutleere, mit Schwellung und Vermehrung der Kapillarendothelien, 
und in einer dann folgenden ,,Quellung‘S der ganzen Schlingen beschrieben, 
zu der sich noch eine mehr oder weniger starke seröse Exsudation und Leuko- 
zytenansammlung gesellt, so ergibt ein Vergleich mit den histologischen Ver- 
änderungen bei allergischen bzw. hyperergischen Gewebsreaktionen in der Tat 
auffallende Parallelen. 

Die Stase in den Kapillaren, die Schwellung, Abstoßung und unter Um- 
ständen auch die Proliferation der Endothelien der Kapillaren und kleinen 
Venen, die Verquellung des Bindegewebes, das Oedem und die „Gefäßsperre‘“, 
schließlich die rasch einsetzende Leukozytenemigration, all das sind Sym- 
ptome, die in gleicher oder durch die geweblichen Verschiedenheiten ent- 

sprechend abgewandelter Weise am Glomerulus in den ersten Zeiten seiner 
Entzündungsphasen gefunden werden. 

Abgesehen von den Zirkulationsänder ungen in den Schlingen sind es be- 
sonders die proliferativen Vorgänge an den "Endothelien, welche eine solche 
Parallele rechtfertigen dürfen. Die Schwellung und Vermehrung der Kapillar- 
endothelien in verschiedensten Organen sensibilisierter Tiere (Lunge, Leber, 
Niere, Subkutis) ist eine immer wieder beobachtete Erscheinung, und Do- 
magk (1) versucht sogar den anaphylaktischen Schock in der "Lunge von 
Meerschweinchen auf einen durch Schwellung der Kapillarendothelien be- 
dingten Verschluß der Lungengefäße zurückzuführen. 

Betrachtet man die anfänglichen Symptome einer Glomerulitis, so führt 
auch hier die Endothelschwellung und -proliferation unter Beihilfe der oben 
schon genannten Quellung der ganzen Schlinge zum Verschluß des Gefäß- 
lumens. Dies war auch der Grund, weshalb Domagk (2) (in Versuchen mit 
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Neuhaus) in Fortsetzung seiner anfänglichen Beobachtungen am Kapillar- 
endothel der Lunge nach mehrmaliger Streptokokkenvorbehandlung durch 
Injektion von Streptokokkenemulsion direkt in die Nierenarterie eine akute 
Glomerulitis am Hund zu erzeugen versuchte. Diese Experimente waren 
relativ erfolgreich, indem sehr bald unter lebhafter und die Kokken schnell 
verarbeitender Phagozytose die Endothelien stark anschwollen, sich ver- 
mehrten, die vergrößerten Glomeruli an Blutgehalt verloren, Halbmonde im 
Kapselraum auftraten. Doch waren die Glomerulusveränderungen wieder sehr 
weitgehend ausgleichbar, ohne in das typische Bild der Folgeerscheinungen 
menschlicher Glomerulitis überzugehen. 

Diese letzteren gelang es Hiickel besser durch retrograde (venöse) In- 
jektion von Dick-Toxin in die Niere zu erzeugen. Seine Versuche, welche über 
die allerersten Anfangsstadien der Glomerulitis hinsichtlich der Frage nach 
der Hyperämie oder Blutleere wichtige Aufschlüsse bringen, ergaben auch später 
Schrumpfungen an den Glomeruli im Sinne einer sekundären Se hrumpfniere. 

Meine eigenen, zu ungelähr gleicher Zeit ausgeführten (aber nicht ver- 
öffentlichten) Versuche an hochsensibilisierten Kaninchen mit Injektion von 
Pferdeserum in die Nierenarterie waren allerdings völlig ohne Erfolg bzw. 
ohne Veränderungen an den Glomeruli geblieben und in gleicher Weise be- 
richtet Gerlach (2) über das Fehlschlagen solcher Experimente an mit Hühner- 
blut sensibilisierten Tieren. 

Meines Wissens war Volhard der erste, der die Glomerulitis als allergisch 
bedingte Erkrankung ansprach. Allerdings in anderem Sinne als die oben ge- 
nannten experimentell arbeitenden Autoren. Er verlegt den Angriffspunkt 
außerhalb des Glomerulus in das Vas allerens unter Annahme eines allergisch 
bedingten Gefäßspasmus analog einem zwar auch hypothetischen Krampf 
der Lungengeläße im anaphylaktische n Schock. Die Untersuchungen von 
Kuczynski und Dosquet an einer ganz frischen G lomerulonephritis, die in 
gewisser Bezichung zu den die Volhardsche Ansicht ebenfalls vertretenden 
Anschauungen von Aufrecht stehen, unterstützen die Volhardsche Meinung 
durch sehr interessante histologische Befunde, die allerdings über den primi- 
tiven Spasmus weit hinausgreilen. Dagegen scheinen die Ergebnisse von 
Hückel dieser ursprünglichen Ansicht von Volhard nicht recht zu geben. 
sondern mehr die Ansicht von Fahr. Löhlein, Grob, Herxheimer zu stützen, 
welche als allererste Symptome nicht die Blutleere, sondern die Blutfülle der 
Glomeruli teils postulieren, teils gesehen haben. Wenn wir annehmen, daß 
infolge der Endothelproliferation und Leukozyteneinwanderung die Schlingen 
für den Blutstrom undurchgängig werden, und der Mangel an Blut di durch 
und nicht durch einen Spasms im Vas afferens erzeugt würde, so ist auch 
noch zu erklären, wieso die Schlingen nach der anfänglichen Hyperämie wieder 
blutfrei werden. — Groß hat gelunden, daß die vermehrt gebildeten und ge- 
schwollenen Endothelien auch aus den Schlingen in die Vasa elferentia aus- 
geschwemmt werden. Auf dieselbe Weise werden dann auch die durch die 
Stase zuerst festliegenden roten Blutkörperchen die Glomeruli verlassen; da 
aber zunächst wenigstens kein Blut nachströmt oder nachströmen kann, denn 
die Schlingen werden ja eben großenteils später blutfrei gefunden, so kommen 
nur zwei Möglichkeiten in Frage: entweder es strömt analog den auch sonst 
hei Stase zu beobachtenden Verhältnissen nur noch Plasma dureh die Kapil- 
laren und „spült‘“ sozusagen die Schlingen vor ihrem endgültigen Verschluß 
dureh die Eindothelproliferation und Leukozytenanhäufung blutfrei. oder der 
Glomerulus müßte das noch in ihm enthaltene Blut dureh Kontraktion seiner 
Kapillarschlingen abgeben. Das letztere dürfte sehr fraglich sein. Denn so- 
wohl die allgemeinen Untersuchungen von Tannenberg (1) und von Mid- 
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suno über die Kontraktilität der Kapillaren wie die speziellen von Richards 
und Schmidt am Glomerulus lassen es trotz mancher Punkte, die dafür 
sprechen können, als höchst unwahrscheinlich ansehen, daß normalerweise 
eine Entleerung des Glomerulus auf diesem Wege möglich ist und die Kapillaren 
sich aktiv an der Bewegung der Formbestandteile beteiligen. Diese Dinge, 
welche für die uns interessierenden Fragen von nicht geringer Wichtigkeit 
sind, berühren allerdings Gebiete der allgemeinen Blutströmungslehre, auf 
denen auch nach den eingehenden Arbeiten der letzten Jahre wohl noch keine 
endgültige Klarheit herrscht. 

In engem Zusammenhang mit der Frage nach den allerersten Verände- 
rungen am Gefäßsystem des Glomerulus steht die vorwiegend der kausalen 
Genese angehörige, in welcher Weise die als akute Glomerulitis an der mensch- 
lichen Niere bezeichneten Veränderungen erklärt werden können. 

Volhard bezeichnet sie als Folgen eines Arteriolenspasmus, also eine 
nutritive Schädigung, eine Art Nekrobiose, die zu ‚reparativer‘‘ Entzündung 
führen müßte. Wir kommen später auf Volhards Anschauungen noch einmal 
zurück. Gegen die einseitige Ueberwertung des Arteriolenspasmus muß man 
aber schon von vornherein Bedenken erheben. Es wäre zunächst notwendig, 
daß er sehr lange besteht, länger, als wir dies von einem anaphylaktischen 
Krampf kennen, denn die Beobachtungen, die man an frischen und älteren 
Niereninfarkten machen kann, gehen allgemein dahin, daß bei einem Arterien- 
verschluß die Tubuli sehr rasch und stark geschädigt sind, während sich die 
Glomeruli im mikroskopischen Schnitt noch häufig auch in älteren Infarkten 
als gut färbbar, also relativ erhalten ausweisen. Ferner würden, ebenfalls 
vom Standpunkt der allgemeinen Pathologie aus betrachtet, die reaktiven 
oder reparatorischen Entzündungserscheinungen nicht mit einer so starken 
aktiven Komponente von Zellneubildung verlaufen. Einen gewissen Vergleich 
hat man in dieser Hinsicht vielleicht am Verhalten der Glomeruli bei vasku- 
lären Schrumpfnieren, wobei dieselben doch ein ganz anderes Bild bieten. 
Und schließlich müßte, wenn der Spasmus oder sonstige Verschluß des Vas 
afferens, der gar nicht geleugnet werden soll und kann, als alleiniger Grund 
für die Veränderung der Kapillarschlingen angegeben wird, noch die Frage 
beantwortet werden, "weshalb die abführende Arteriole nicht ebenfalls an dem 
Krampfe sich beteiligt; denn, wenn auch Kuczynski seine histologischen 
Veränderungen in erster Linie anı Vas afferens fand, so braucht von vornherein 
das zum Gefäßkrampf führende Agens gar nicht allein an der Vas-aiferens- 
Arteriole anzugreifen, sondern kann ebenso das Vas efferens erfassen und dann 
wäre das Bild doch wiederum erheblich anders. Wir haben heute gewisse 
Beweise für diese Ansicht, denn Richards und Schmidt (1, 2, 3, 4) haben 
gezeigt, daß Adrenalin in entsprechender Konzentration zuerst am Vas efferens 
eine Kontraktion und somit eine Stauung im GefaBbiindel hervorbringt; erst 
höhere Dosen führen auch zur Kontraktion des Vas afferens. Wie man sieht, 
sind die Verhältnisse also doch recht kompliziert und mir will es wichtiger 
erscheinen, zunächst einmal andere Fragen der Glomerulitisgenese zu klären 
zu suchen als den letzten Endes für das Verständnis der Erkrankung nicht un- 
bedingt und allein wichtigen Punkt über die Beteiligung der Vas-afferens- 
Arteriole. 

Die Frage, ob wir es mit einer rein bakteriotoxischen oder einer allergi- 
schen Erkrankung zu tun haben, erscheint mir, auch vom therapeutischen 
Standpunkt aus, heute wichtiger. 

Für die Ansicht, daß toxische Schäden an den Kapillarschlingen glomeru- 
litische Veränderungen hervorbringen können, sprechen die Ergebnisse wichtiger 
Experimente. Abgesehen von der hinlänglich bekannten Uran- und Chrom- 
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nephritis Baehrs war es Hiickel in den schon erwähnten Versuchen gelungen, 
durch die Injektion von Dick-Toxin glomerulitisgleiche Bilder an unbehande ‚ten 
Kaninchen zu erhalten. Dagegen vermögen Röntgenschäden, welche, wie 
Domagk (3) gezeigt hat, schwerste Veränderungen am tubulären Apparai 
anrichten können, die Glomeruli nicht oder nur sehr seringgradig zu beein- 
trächtigen. 

Nun kommt freilich Dick-Toxin in einer derartigen Konzentration im ,,Ernst- 
fall“ nie an die Nieren heran; trotzdem, glaube ich, können diese Versuche 
wertvolle genetische Hinweise bieten. Wenn man das Toxin einmal nur als 
körperfremdes Antigen betrachtet, so ist es durchaus denkbar, daß ein durch 
vorhergehende Streptokokkenerkrankungen allergisch gewordener Organismus 
auf wesentlich geringere Gift- bzw. Antigenkonzentrationen reagiert, und so- 
mit das Streptokokkentoxin in einer wesentlich geringeren Konzentration 
in der gleichen Weise am Glomerulus wirksam wird wie in den Versuchen 
von Hückel. Erfahrungen, die man bei der Antitoxinherstellung gesammelt 
hat, wobei fortschreitende Sensibilisierung mit einem Toxin die Giftempfind- 
lichkeit auch gegen geringe Dosen stark erhöhen kann, sprechen für meine 
Ansicht. Damit wäre eine Brücke geschlagen zwischen Toxin- und Allergen- 
wirkung, wobei sich die speziell die Nieren erfassenden krankmachenden Eigen- 
schaften der Streptokokkentoxine mit der allergischen Reaktion zu den uns 
bekannten Krankheitserscheinungen verbinden [vergleiche hier auch Ku- 
czynskis (1) Untersuchungen sowie die Arbeit von Munk]. Unter Um- 
ständen spielen hier ähnliche Verhältnisse wie bei dem Shwartzmanschen 
Phänomen eine Rolle. 

Die Volhardsche Anschauung einer allergischen Nephritis könnte also 
schon zu Recht bestehen, nur mit der Aenderung, dal die hyperergische Re- 
aktion nicht im Vas afferens, sondern im gesamten Glomerulus unter Ein- 


beziehung des ersteren sich abspielt, wofür insbesondere auch die Schilderung 


Kuezynskis (2) mit allen histologischen Veränderungen spricht. Alle von 
ihm aufgezählten Symptome, Endothelschwellung und Adventitiazellver- 
mehrung am Vas afferens, Oedem und Leukozyteneinschwemmung in den 
Glomerulus unter Zurückhaltung der roten Blutkörper, entsprechen Kc 
aus dem Erscheinungsbild einer allergischen Reaktion, und man wird ganz 
unwillkiirlich zu Vergleichen mit den geniigsam bekannten Bildern allergischer 
Entziindung geführt. 

Aus solchen Ueberlegungen hatte ich es versucht, den Glomerulus auf seine 
Fähigkeit zu hyperergischer "Reaktion zu prüfen, d. h. zu untersuchen, ob am 
sensibilisierten Tier die Gefäßschlingen der Glomeruli bei Zusammentreffen 
mit dem Antigen der Vorbehandlung eine reaktive Aenderung ihrer Tätigkeit 
zeigen. 

Da meine vorangegangenen Untersuchungen am Kaninchen mit direkter 
Injektion des Antigens in die Nierenarterie gewebliche Veränderungen an den 
Glomerult nicht hatten erkennen lassen, so konnte für die weitere Prüfung 
dieser Fragen nur die direkte Beobachtung in vivo in Betracht kommen, Leider 
ist dieselbe an den Nieren von Säugern so gut wie unmöglich, weil die Glomeruli 
infolge ilırer anatomischen Lage in dieser Niere einer direkten Beobachtung 
so eut wie unzugänglich sind. Ueber ihnen liegt eine Schicht von gewundenen 
Harnkanälchen, dureh welche auch technisch sehr gutes auffallendes Licht 
nicht in genügender Weise hindurchdringt. Die neueren optischen Hilfsmittel 
(Opakilluminator usw., siehe Vonwiller), welche zwar in gewissen Grenzen 
auch die Beobachtung der lebenden Säugerniere gestatten, haben einen so 
cerinzgen Arbeitsabstand von dem zu untersuchenden Objekt oder haben die 
Zwischenschaltung eines optischen Mediums (Oel, Wasser) nötig, daß für die 
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Erfordernisse meiner Versuche ihre Verwendung unmöglich war. Bei An- 
legung eines Sagittalschnittes durch die Niere läßt es sich infolge der bogen- 
förmigen Anordnung der Nierengefäße in beiden Nierenhälften erreichen, daß 
eine relativ geringe Blutung auf der Schnittflache entsteht und man von dem 
Medianschnitt aus immer einige Glomeruli ohne die verdeckende Schicht von 
Harnkanälchen beobachten kann; aber diese Manipulationen mögen für bloße 
Beobachtung der lebenden Glomeruli wohl geeignet sein, für Untersuchungen 
mit unseren Fragestellungen bedeuten sie einen bereits zu starken Eingriff 
in die physiologischen Verhältnisse. 

Ich war deshalb genötigt, bei diesen Untersuchungen Frösche zu ver- 
wenden, deren Nieren unter Vermeidung jeglicher unphysiologischen Störung 
eine sehr gute Lebendbeobachtung gestatten. Hier hat mir die Methode von 
Richards (2) sehr gute Dienste geleistet. Dabei wird die Niere im durch- 
fallenden Licht beobachtet und an die Unterfläche der Niere ein oben plan- 
geschliffener Glasstab oder planverschlossenes Glasrohr herangebracht, welches 
ein sehr helles Strahlenbündel zu der zu untersuchenden Stelle leitet. Die 
Einzelheiten der Methodik sind bei Richards selbst und außerdem bei 
Tannenberg (3) beschrieben, so daß hier darauf verzichtet werden kann, 

Bevor man die operative Vorbereitung des Präparates beherrscht, entstehen häufig 
einmal Stasen in den Nierengefäßen, so daß solche Tiere zur Untersuchung vollkommen 
unbrauchbar sind. Es sind nur Präparate verwendbar, die ganz rasch durchströnte 
Gefäße, insbesondere Glomerulusschlingen haben. Zur Vermeidung solcher Stasen ist 
ein höchst vorsichtiges Arbeiten an der Niere notwendig. Jedes Zerren am Präparat 
bzw. den Gefäßen des Nierenstieles ist zu vermeiden; die anzulegenden Seidennähte 
(dünnste Seide Nr. 00) dürfen nur durch den Serosaüberzug der Niere gezogen werden. 
Auch muß die Austrocknung des Präparates während der operativen Vorbereitung und 
der ganzen Beobachtungszeit sorgfältig dadurch verhütet werden, daß das Präparat 
in entsprechenden Zeitabständen mit Kochsalzlösung berieselt wird. Für die Narkose 
hat sich Urethan sehr gut bewährt, und zwar nicht in Form der Injektion, die ebenfalls 


oft zu Stasen führt, sondern einer Einreibung des feinst pulverisierten Urethans in die 
Haut des Frosches. 50 mg Urethan genügen für je 10 g Körpergewicht. 


Die Möglichkeit, Frösche anaphylaktisch zu machen, ist durch Arbeiten 
von Friedberger und Mita (1911), Fröhlich (1914), Friedl und Ebert 
(1927) sichergestellt. Den letzten Autoren gelang es, auch an Winterfröschen 
Anaphylaxie zu erzeugen, und zwar aktive, passive und zelluläre. 

Die vorbereitende Injektion beträgt 1 ccm 10fach verdünntes artfremdes Serum 
in den dorsalen Lymphsack, die Erfolgsinjektion 0,2 ccm unverdünntes Serum für 50 g 
Frosch intravenös. Nach einem Intervall von etwa 14 Tagen sind die Frösche anaphy- 
laktisch und reagieren auf die intravenöse Erfolgsinjektion mit vermehrter und krampf- 
hafter Atmung, Zittern der Beine, Unfähigkeit die Rückenlage zu ändern. Diese Er- 
scheinungen können sich nach etwa 15 Minuten bis einer Stunde wieder bessern, zu- 
weilen gehen die Tiere aber später zugrunde. Von einer so vorbereiteten Reihe von 
6 Fröschen wurden immer zwei zur Prüfung auf anaphylaktische Allgemeinreaktion 
verwandt, die weiteren vier zu den speziellen Versuchen an der Niere. 


Dabei ist aber zu sagen, daß bei weitem nicht alle Frösche sich in gleicher 
Weise gut sensibilisieren lassen und nicht selten völlige Versager in einer Reihe 
auftreten. Nach den Angaben von Fröhlich sollen Winterfrösche schlecht 
zu sensibilisieren sein; ich konnte in Uebereinstimmung mit Friedl und Ebert 
diese Feststellung nicht machen, habe aber später noch zur Verbesserung 
der Resultate die Frösche im Winter in einem Heizaquarium mit konstanter 
Temperatur von 28°C gehalten. Die Dosis der Erfolgsinjektion sowie auch 
die der sensibilisierenden Spritze wurden beide in einer Reihe von Versuchen 
mit gutem Erfolg um etwa die Hälfte erhöht. 

Die Beobachtung normaler, nach der Methode von Richards (2) vor- 
bereiteter Frösche ergab übereinstimmende Resultate mit den in seinen eigenen 
und Tannenbergs Untersuchungen beschriebenen Befunden. Die zur Beob- 
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achtung bestgeeigneten Stellen liegen am lateralen Nierenrand. Die Glomeruli 
sind normalerweise nicht gleichmäßig durchströmt: man sieht, daß einige 
Glomeruli des Beobachtungsieldes eine sehr schnelle und starke Strömung 
in den Kapillaren aufweisen. während andere so gut wie überhaupt leer sein 
können, vermutlich fließt hier nur Plasma durch die Geläßschlingen. Da- 
zwischen finden sich alle Uebereänge. Auch kann man beobachten, daß manche 
Glomeruli von den in sie eintretenden Blutkörperchen nicht in der gesamten 
Länge der Kapillarstrecke durchlaufen werden, sondern daß Anastomosen 
bestehen müssen, auf denen es den Blutkörperchen möglich ist, schon vor dem 
Passieren der gesamten Wegstrecke das Vas efferens zu erreichen. 

Naturgemäß konnten für die Beobachtung in meinen Experimenten nur 
sehr lebhaft durchstrémte Glomeruli in Betracht kommen, und es war zu- 
nächst festzustellen, wie sich die Kapillaren eines normalen, unvorbehandelten 
Tieres gegenüber dem zur Anwendung kommenden Serum verhielten. Das 
anfängliche Auftropfen von Serum auf den Glomerulus wurde bald zugunsten 
der Anwendung getrockneten und leinst pulverisierten Serums verlassen, da 
auch die Verwendung im Vakuum eingedickten Serums nicht befriedigen 
konnte. 

Da die Applikation an einer ziemlich kleinen und scharf umschriebenen Stelle 
notwendig war, erwies sich das bis zur Gewichtskonstanz im Exsıkkator getrocknete 
und feinst pulverisierte Serum als am besten brauchbar. Für ein gutes Schmelzen in 
der auf dem Präparat befindlichen dünnen Flüssigkeitsschicht war es aber unumgang- 
lich notwendig, daß das Serumpulver sehr fein, absolut trocken und frei von Fettsub- 
stanzen war. Lipämische Sera waren von vornherein unbrauchbar. Um die notwendiger- 
weise wenigstens annähernd gleichen Gewichtsmengen von Serumpulver an den Glome- 
rulus heranbringen zu können, habe ich eine einfache, aber gut brauchbare Vorrichtung 
gewählt. Eine lange und dicke Itekordnadel wurde zunächst vorn glatt abgeschnitten 
und dann die eine Hälfte des Metallzylinders am vorderen Ende eine kleine Strecke 
ausgefeilt. Dadurch wird dieser Teil in Form eines Halbzylinders wie ein kleiner Löffel 
brauchbar, der stets gleiche Mengen aufnehmen kann. Die Entleerung dieses ‚‚Löffels" 
geschah dann in der Weise, daB die mit Serum beschickte Nadel unter Kontrolle des 
Mikroskopes an den entsprechenden Glomerulus herangebracht wurde und ein in das 
Lumen der Nadel eingepaßter Drahtstitt durch Vorwärtsschieben im geeigneten Augen- 
blick das Serum aus dem Löffel herausschob. Dadurch konnten auch unerwünschte 
taktile Reize an den Glomeruluskapillaren bei der Serumapplikation verhindert werden. 

Zur Sensibilisierung habe ich Pferde- oder Kaninchenserum gebraucht; 
zur Prüfung, ob die am Glomerulus beobachteten Kreislaufveränderungen 
auch artspezifisch waren, wurde jedesmal außer dem Serum der Vorbehandlung 
noch ein zweites, vom Kaninchen oder Rind, angewandt. Ein weiteres gutes 
Urteil über die am Glomerulus zu sehenden Aenderungen boten die von Fröh- 
lich am Mesenterium ausgelührten Untersuchungen. Deshalb wurde bei fast 
allen Tieren nach Beendigung der Beobachtungen an der Niere das Mesenterium 
freigelegt und die entsprechenden Sera in gleicher Weise wie dort an den 
Kapillaren des Mesenteriums angewandt. Die Resultate entsprachen am 
Mesenterium ganz den schon von Fröhlich erhobenen Befunden und deckten 
sich — um dies schon vorweenehmend zu bemerken — auch mit den neuen 
Beobachtungen am Glomerulus. 

Bringt man auf einen gut und rasch durchstrémten Glomerulus eines 
normalen Frosches in der oben beschriebenen Weise eine kleine Menge Serum, 
so wird zu allermeist bei Anwendung verschiedenster Sera (Pferd, Rind. Kanin- 
chen) die Strömung in den Kapillaren in gar keiner Weise beeinflußt. Die 
Sera lassen sich ohne Schwierigkeit nacheinander am gleichen Glomerulus 
anwenden, wenn man nach jeder Serumgabe einen dünnen Strahl Kochsalz- 
lösung aul das Untersuchungsfeld rieseln läßt. In andern Fällen ist nur eine 
geringe Verlangsamung der Strömungsgeschwindigkeit zu beobachten, die 
sich bald wieder: behebt, in wieder anderen, aber sehr seltenen Fällen, kommt 
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es zu einer Stase, der Beginn einer spontanen Lösung ist jedoch bald festzu- 
stellen. | 

Vergleicht man mit dieser Beobachtung das Verhalten eines Glomerulus 
an einem gut sensibilisierten Tier, dann erkennt man deutliche Unterschiede 
gegenüber dem normergischen Tier. Bei Anwendung des Serums der Vor- 
behandlung kommt es regelmäßig und sofort zu einer Stasenbildung, die zwar 
nach einer gewissen Zeit meistens auch wieder einer spontanen Lösung fähig 
ist, aber wesentlich länger dauert als die am Normaltier. Spült man einen 
solchen Glomerulus gut mit Kochsalzlösung ab, so stellt sich in ganz kurzer Zeit 
die alte Strömung in seinen Kapillaren wieder unverändert her und es kann 
an demselben Objekt die Kontrolle mit einem anderen Serum, mit dem nicht 
vorbehandelt wurde, angestellt werden; die Prüfung ergibt dann in der Mehr- 
zahl überhaupt keine Stase, in anderen Fällen deren verlangsamtes Eintreten 
mit ziemlich schneller Spontanlösung. 
| Aus diesen Befunden ist man, wie ich glaube, berechtigt, eine spezifische 
allergische Reaktion der Glomeruluskapillaren eines sensibilisierten Frosches 
abzuleiten. Wir finden hier die Ergebnisse Fröhlichs am Mesenterium in 
analoger Weise bestätigt und die Untersuchungen von Rößle, Gerlach u. a. 
haben ja stets eindeutig ergeben, daß nicht eine in ihrer Art abgeänderte,, 
sondern nur in ihren zeitlichen und graduellen Verhältnissen abgewandelte 
Reaktion das Zeichen der Hyperergie darstellen, mit verkürzter Reaktionszeit 
und verstärkter Reaktionsgröße. 

Um den Verlauf der Experimente besser zu illustrieren, seien rein beispiels- 
mäßig einige der zahlreichen Versuchsprotokolle im Original wiedergegeben: 


I. Normaltiere 


Rana esculenta. Urethannarkose. 

Treilegung der linken Niere nach Richards. 

1. Nierenbeobachtung: Eine größere Zahl von Glomeruli ist sehr gut und schnell 
durchströmt, andere sind teilweise oder völlig in Ruhe; ein gut durchströniter Glomerulus 
in der Randzone wird zur Bearbeitung gewählt. Die Auflage einer relativ großen Menge 
von Pferdeserumpulver bewirkt an diesem Glomerulus keinerlei Aenderung. Nach 3 Min. 
erfolgt Auflage einer zweiten Portion. Auch diese bewirkt bis zu 6 Min. keine Aenderung. 

Nach Abspülung mit NaCl-Lösung wird Rinderserumpulver in gleicher Weise 
angewandt. Nach 5 Min. ist keine Aenderung eingetreten. 

2. Mesenteriumbeobachtung: Es wird eine Stelle mit zahlreichen und gut durch- 
strömten Kapillaren gewählt. Auflage von Pferdeserumpulver. Nach 1 Min. tritt an 
vier kleinen Gefäßbezirken Stase ein. Dieselbe löst sich wieder nach 2 Min. Nach 5 Min. 
ist die ursprüngliche Durchströmungsgeschwindigkeit wieder erreicht. Abspülung der 
Stelle und Wechsel des Serums in Rinderserumpulver. Nach 30 Sek. ist in zwei kurzen 
Kapillarstrecken Stase eingetreten. Nach 4 Min. 30 Sek. beginnt hier eine Spontan- 
lösung. Alte Strömung nach 5 Min. 30 Sek. wieder hergestellt. 


II. Prüfung der allgemeinen Anaphylaxie 


Am 10. II. 30 werden 10 Frösche (Rana esculenta) bei einem Durchschnitts- 
gewicht von 35—50 g mit je 0,1 ccm Pferdeserum, verdünnt auf 1 ccm in den dorsalen 
Lymphsack injiziert. Haltung der Tiere im Warmbad bei ca. 24—26°C. Am 24. II. 30 
Reinjektion bei 5 Tieren intravenös 0,3—0,4 ccm unverdünntes Pferdeserum. Darauf- 
hin bei allen Tieren Auftreten von Allgemeinerscheinungen mit angestrengter Atmung,. 
Zittern der Beine, krampfhafter Inspiration, flacher Körperhaltung, Unmöglichkeit, 
die eingenommene Rückenlage zu verändern. Nach 24 Stunden ist Erholung der Tiere 
eingetreten. 


III. Prüfung der anaphylaktischen Gefäßreaktion der Glomerulus- 
kapillaren 
a) Warmfrosch. 32 g. Rana esculenta. 
Vorbehandelt mit Kaninchenserum 0,1 ccm auf 1 ccm Kochsalzlösung. Injektion 
in den dorsalen Lymphsack am 28. I. 30. 
Am 14. II. 30 Urethannarkose, 160 mg pulverisiert in die Haut eingerieben. . 
Freilegung und Präparation der linken Niere nach Richards. 
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1. Nierenbeobachtung: Auswahl eines gut durchströmten Glomerulus am lateralen 
Rand. Der Kapselraum ist sehr groß zu sehen. Aufstäuben von pulverisiertem Kanin- 
chenserum. Daraufhin stoppt sofort die Blutzufuhr und das gesamte Schlingenbiindel 
„läuft leer“. Dieser Zustand ist nach | Min. 10 Sek. beendet. (Gemessen mit der Stopp- 
uhr.) Daraufhin bleibt der Glomerulus eine volle Minute vollkommen leer, d. h, frei 
von Blutkörperchen. Nach 2 Min. 10 Sek. beginnt eine Strömung von Blutkörperchen 
in den Schlingen. Nach 4 Min. Spülung des Untersuchungsfeldes mit NaCl-Lésung. 

Der Versuch wird wiederholt. Die Zirkulation der Blutkörperchen stoppt in gleicher 
Weise wie vorher. Nach 1 Min. 5 Sek. ist der Glomerulus frei von Blutkörperchen. Neue 
Bewegung nach 1 Min. 45 Sek. Spülung nach 3 Min. 

Daraufhin wird Pferdeserum in gleicher Weise angewandt. Im Verlaufe von 
3 Min. ändert sich die Blutströmung ın keiner Weise. 

2. Mesenteriumbeobachtung: Die Auflage von Kaninchenserum auf kleine Netz- 
abschnitte bedingt eine vorübergehende Stase, während Pferdeserum ohne jede Wir- 
kung bleibt. 

b) Rana esculenta. 58 g. 

Erste Injektion am 28. XII. 2) mit 0,5 ccm Pferdeserum intravenös. Zum Versuch 
verwendet am 8. I. 30 (11 Tage p. inj.). Urethannarkose. Freilegung der linken Niere. 

1. Glomerulusbeobachtung: Stelle a): Zwei Glomeruli (1 und 2), die eng be- 
nachbart liegen, zeigen sehr gute Durchströmung. Etwas entfernt davon liegt ein 
dritter (3) mit geringerer Durchströmungsgeschwindigkeit. Zunächst Auflage von 
Pferdeserumpulver. Nach 20 Sek. Eintritt einer vollkommenen Stase in allen drei 
Glomeruli. Nach 2 Min. 40 Sek. beginnt in Glomerulus | langsam Bewegung, desgleichen 
nach 2 Min. 5 Sek. in Glomerulus 2. Dabei werden zunächst die in den Schlingen vor- 
handenen Blutkörperchen aus der Iapıllare entleert, dann ist wieder Stillstand; nach 
3 Min. 30 Sek. strömen vereinzelte rote Blutkörperchen wieder ın das Kapillarnetz ein. 
Glomerulus 3 zeigt partielle neue Strömung bei 3 Min. 30 Sek. Nach 6 Min. 40 Sek. 
ist in allen 3 Glomeruli neue, aber erst noch ruckweise Strömung zu konstatieren. Nach 
Abspülen mit NaCl-Lösung alte Strömung wieder hergestellt. 

Als Kontrolle wird nun Rinderserum auf dieselbe Stelle aufgelegt. Es tritt keinerlei 
Aenderung in der Strömung ein, nach 4 Min. 30 Sek. wird die Beobachtung abgebrochen. 

Wiederholung des Versuches mit Pferdeserum: In Glomerulus 3 tritt wieder so- 
fortige Stase ein. Desgleichen in Glomerulus 1 nach 20 Sek., nach 1 Min. 10 Sek. er- 
kennt man neue Bewegung in Glomerulus I, die Schlingen entleeren die Blutkörperchen, 
indem der Blutfaden langsam in Bewegung kommt, die starke Zusammensinterung der 
Blutkörperchen lockert sich, sie verlassen einzeln oder in kleinen Gruppen abbröckelnd 
das Schlingensystem. Bei 2 Min. 45 Sek. ist das ganze Schlingenbündel leer. In Glo- 
merulus 1 und 3 hat sich diesmal die Stase erhalten. Nach 6 Min. beginnt in Glomerulus ] 
neue Bewegung, langsam zunehmend bis zu 8 Min. Dann wieder normal. Bei 8 Min. 
45 Sek. wird mit NaCl-Lösung gespült. Daraufhin nimmt die Stromgeschwindigkeit 
in Glomerulus 1 und 2 zu; Glomerulus 3 verharrt bis zu 10 Min. 10 Sek. in unveränderter 
Stase, zeigt von da ab ebenfalls neue Bewegung. 

Stelle b): drei direkt nebeneinander liegende Glomeruli werden beobachtet. Zu- 
nächst Auflage von Pferdeserumpulver. Nach 15 Sek. in Glomeruli 1, nach 25 Sek. in 
Glomerulus 2, nach 35 Sek. in Glomerulus 3 Stase. In Glomerulus 3 ist noch eine Pendel- 
bewegung des Blutes zu beobachten, bedingt durch eine aus dem Vas afferens vor- 
stoßende Pulsation; bei 1 Min. 40 Sek. setzt in Glomerulus 3 erneuter Abfluß ein, der 
nach 2 Min. 10 Sek. das alte Tempo erreicht hat. Das Schlingenknäuel in Glomerulus 1 
pulsiert in direkter Abhängigkeit vom Herzschlag sehr deutlich in dem großen Kapsel- 
raum. 

Nach guter Spülung Auflage von Rinderserumpulver zur Kontrolle. Bis zum Ende 
der Beobachtung nach 3 Min. 45 Sek. hat sich keine Aenderung in der Strömung gezeist. 

2. Mesenteriumbeobachtung: Auflage von Pferdeserumpulver. Nach 15 Sek. 
Stase, welche bis zu 6 Min. anhält; nach 6 Min. Spülung, hierauf erneute Strömung bei 
altem Tempo nach 6 Min. 35 Sek. 

Die Kontrolle mit Rinderserumpulver ergibt zunächst gar keine Aenderung. Nach 
30 Sek. wird eine zweite Portion aufgetragen. Auch diese bleibt ohne Wirkung bis nach 
6 Min., dann erfolgt Spülung und eine nächste Probe mit Pferdeserum., 

Trotz sehr geringer Menge tritt schon nach 4 Sek. Stase ein. Dieselbe hält an 
bis zu 4 Min. Dann kommt eine langsame Spontanlösung zustande, die bis zu 7 Min. 
noch nicht wieder in das alte Tempo der Strömung zurückgeführt ist. 


Wenn ich die Resultate dieser Beispiele zusammenfassend mit denen 
meiner weiteren Versuchsprotokolle betrachte, so ist, wie schon oben erwähnt, 
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eine ganz deutliche hyperergische Reaktion der Glomeruluskapillarschlingen 
bei Zusammentreffen mit dem Serum der Vorbehandlung zu finden. Dieselbe 
ist sogar noch deutlicher, als die Beobachtungen am Mesenterium sie gezeigt 
haben; denn am Mesenterium tritt sowohl in meinen wie auch in den Versuchen 
von Fröhlich viel häufiger eine unspezifische, wohl durch chemische oder 
taktile Reize bedingte Stase ein. Sie ist selten am Glomerulus und deshalb 
sind die Resultate hinsichtlich der Stase klarer und eindeutiger. Die zeit- 
lichen Unterschiede der Reaktionsgeschwindigkeiten können relativ und absolut 
in positivem Sinne gewertet werden. Relativ ganz regelmäßig, absolut sehr 
häufig, denn Eintritt und Lösung der Stase sind mit dem Serum der Vorbehand- 
lung gegenüber dem Kontrollserum am einzelnen Tier sehr stark unterschied- 
lich, im ganzen betrachtet ergeben die erhaltenen Zahlenwerte wenn auch 
geringere, so doch noch gut verwertbare Unterschiede. Vielleicht könnte 
man einwenden, daß die beobachteten Unterschiede in der Durchströmung 
der Glomeruli nicht spezifische Aenderungen, sondern den in physiologischer 
Weise ablaufenden Wechsel der Glomerulustätigkeit bedeuten. Diesem Ein- 
wand ist schon deshalb zu begegnen, weil eine Stase in den Glomeruli normaler- 
weise ja nie eintritt und nur die Zufuhr von geformten Blutelementen einerseits 
und die Durchströmungsgeschwindigkeit andererseits in weiten Grenzen wechseln 
kann; die Stase und auch die Vorgänge bei ihrer Lösung sind als rein spezi- 
fische allergische Reaktion zu betrachten. 

Für die Wiederherstellung der Strömung haben sich zwei Typen ergeben; 
bei dem einen löst sich die Stase, indem die zusammengesinterten Blutkörper- 
chen zuerst an Ort und Stelle wieder in Bewegung geraten und dann eine an 
Schnelligkeit fortschreitend zunehmende Blutströmung wieder in Gang kommt. 
Dabei ist zuweilen zu beobachten, daß der erneuten Strömung entweder eine 
Art Pendelbewegung der roten Blutkörperchen in gewissen Kapillarabschnitten 
vorangeht, oder eine mit dem Herzschlag gleichzeitig laufende Pulswelle die 
Blutsäule langsam stoßweise nach vorwärts treibt, bis ihre vollkommene 
Strömung wieder in Gang gekommen ist. Dabei macht unter Umständen das 
ganze Schlingenbündel in seiner Kapsel die Pulsationsbewegung mit. Der 
andere Typ zeigt eine Erscheinung, die ich — ohne damit etwas vorwegnehmen 
zu wollen — als Leerlaufen der Kapillare bezeichnen möchte. Zunächst Ein- 
tritt einer vollkommenen Stase, nach einiger Zeit kommt eine gewisse Bewegung 
in die Blutkörperchen, die dazu führt, daß einzelne Erythrozyten oder kleinere 
Gruppen von der ganzen Blutsäule abbröckeln und das Schlingenbündel ver- 
lassen. Auf diese Weise entleert sich der ganze Knäuel, aber ohne daß vom 
Vas afferens her wieder neue Blutkörperchen nachströmen. Einmal konnte ich 
im Verlauf meiner Versuche feststellen, daß nach dem Leerlaufen der Gefäße 
vom Vas afferens her nur noch Leukozyten in den Glomerulus eintraten, etwas 
Aehnliches also, wie es Fröhlich in späteren Stadien seiner Mesenterium- 
beobachtungen gesehen hat. Richards hat den zweiten Typ im Verhalten 
der Glomeruli in den Fällen, in denen er die Aorta oberhalb des Nierenarterien- 
abganges abgeklemmt hatte, gesehen. Dabei beschreibt er eine Kontraktion der 
Schlingen in der Längsrichtung. Im allgemeinen spricht er aber den Glomerulus- 
kapillaren die Fähigkeit zur Kontraktion ab. Ich selbst konnte mich bei dem 
Vorgang des Leerlaufens nicht sicher von einer Volumenänderung der Gefäß- 
schlingen überzeugen, was aber bei der Schwierigkeit der Beobachtung dieses 
Objektes noch nicht heißt, daß dieselbe mit aller Sicherheit nicht vorhanden ist. 
Aehnliche Beobachtungen bei der Lösung einer Stase sind ja an anderen Kapil- 
laren ebenfalls schon gemacht, jedenfalls beschreibt sie Midsuno für das Kanin- 
chenmesenterium und Tannenberg (1) scheint sie auch gesehen zu haben. In 
unserem Fall ist die Erscheinung wohl am besten so zu erklären, daß man mit 
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Richards (1—3) eine Verschlußmöglichkeit des zuführenden Gefäßes an- 
nimmt, wobei es dann nicht zum kompletten Verschluß kommt, sondern durch 
den nur relativen Verschluß Plasma, aber keine Erythrozyten weiterströmen; 
dieses Plasma nimmt dann die bei Lösung der Stase neu dispergierten Blut- 
körperchen aus den Schlingen mit hinaus: erst bei Lösung der Absperrvor- 
richtung am Glomeruluseingang ware der Weg fiir ein Neueinströmen von 
geformten Blutelementen wieder frei. Damit sind meiner Meinung nach auch 
durch experimentelle Beobachtung die Bedingungen erfüllt, w welche nach 
meinen Ausführungen am Eingang der Arbeit notwendig sind, um das Ver- 
schwinden der Blutfülle im Beginn der Glomerulitis und das Ausschwemmen 
von Endothelien zu erklären. Dem obengenannten Spezialfall nach Ab- 
klemmung der Aorta mißt Richards (2), wie gesagt, für die physiologischen 
Verhältnisse wenig Bedeutung zu und verlegt “die "Regulierung der Blutver- 
teilung im Glomerulus ganz an das Vas afferens und teilweise auch efferens. 

Mit einer Beteiligung des Vas efferens lassen sich vielleicht die Vorgänge 
erklären, die bei dem ersten Typ der Lösung der Stase zu sehen waren. Hat 
das Vas efferens infolge einer Konstriktion an ‘der Abflu8 öffnung des Glomerulus 
den Weg noch nicht völlig wieder freigegeben, so könnten die Pendelbew egungen 
der Blutsäule und die Pulsation unter Umständen darin ihre Erklärung finden. 
Ich halte es für gut möglich, daß in Analogie zu den Adrenalinversuchen von 
Richards (1, 4) ein gewisses, von der Reizstärke abhängendes Wechselspiel 
der beiden Gefäße, des Vas afferens und des Vas efferens, auch die wechsel- 
vollen Erscheinungen bei den beobachteten allergischen Reaktionen bedingt. 

Hier erscheint weiterer Untersuchung noch ein dankbares Feld geboten 
und die Ergebnisse aus der vorliegenden Versuchsserie können wohl nur ein 
erstes Vorfühlen au! diesem Gebiete bedeuten. Speziell auch deshalb, weil 
es ja vorläufig nicht gelungen ist, noch weitere Erscheinungen am hyper- 
ergischen Glomerulus zu beobachten, die, zusammengenommen mit den bereits 
gefundenen Tatsachen, als entzündliche hyperergische Reaktion angesehen 
werden dürften, so wie dies Fröhlich am Mesenterium beschrieben hat. Wenn 
auch das komplexe Bild der „-itis“ als solches noch fehlt, so erachte ich die 
Fähigkeit zu allergischer Reaktion der (Glomerulusschlingen durch meine Ver- 
suche doch als nachgewiesen. Nur einmal habe ich das alleinige Einströmen 
von Leukozyten in die Schlingen und eine gewisse Verquellung des Glomerulus 
beobachten können. Man hat eben zu bedenken, daß die als Reaktionsstoffe 
dienenden Sera bei der Niere wesentlich schlechter an die entsprechenden 
Stellen herangebracht werden können, als dies z. B. am Mesenterium möglich 
ist, und daß hier längerer Kontakt mit dem Serum, eventuell dessen Injektion 
in den Kapselraum auch zu noch besseren Resultaten führen kann. 

Gerlach (2) hatte auf Grund seiner negativen Erfolge, allergische Re- 
aktionen mit Hühnerblutkörperchen an den Nieren zu erhalten, der Niere die 
Eigenschaften des Schockgewebes abgesprochen. Jedoch war es Reiter in 
serologischen Versuchen schon gelungen, die Fähigkeit der Niere zur Anti- 
körperbildung nachzuweisen. ich glaube, daß wir nach den Erkenntnissen 
der letzten Jahre, speziell durch Klinges (1—4) Arbeiten grundsätzlich jedem 
Gewebe bzw. dem Bindegewebsge fäßapparat eines jeden Organes oder Organ- 
systems die Fähigkeit zu alle rgischer Reaktion zuerkennen müssen, wenn auch 
deren Bild jeweils durch die entspreche nde histologische Struktur und topo- 
graphische Lage des Reaktionsortes sowie die entsprechend veranderliche 
humorale und zelluläre Reaktionslage weitgehenden Variationen unterworfen ist. 

Die kürzlich erschienenen Ausführunge n von Veil und Buchholz be- 
stätigen ebenfalls diese Auffassung und Stellen gleichzeitig die Glomerulo- 
nephritis auf Grund von Beobac htungen über das Verhalten des s Komplementes 
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vom pathogenetischen Standpunkt aus erneut in den Formenkreis allergischer 
Erkrankungen. 

Betrachten wir unter den geschilderten Gesichtspunkten die akute Glo- 
merulonephritis, so tragen Klinik, pathologisch-histologische Untersuchung und 
experimentelle Beobachtung zusammen dazu bei, das vielfach verwickelte 
und umstrittene Krankheitsbild dem Verständnis zu nähern und die zunächst 
widerspruchsvollen Ergebnisse untereinander zu verbinden. Denn auf Grund 
der Beobachtungen am allergischen Glomerulus kann sowohl die umstrittene 
anfängliche Blutfülle, wie die ebenfalls der histologischen Untersuchung ent- 
nommene Blutleere ihre Erklärung finden und die Volhardsche Anschauung 
eines primären GefaBkrampfes des Vas afferens fügt sich unter Berücksichtigung 
aller anderen experimentellen und morphologischen Beobachtungen ebenfalls 
ın den Kreis der Krankheitserscheinungen ein, wenn ihr auch nicht eine betont 
ursächliche Bedeutung für die weiteren krankhaften Veränderungen am Glome- 
rulus zuerkannt werden kann; denn es will mir bei Betrachtung unseres ge- 
samten bisherigen Wissens mindestens sehr wahrscheinlich erscheinen, daß 
am Zustandekommen des ganzen Erscheinungsbildes der akuten Glomerulitis 
der gesamte Glomerulus mit seinem zuführenden und abführenden Gefäß mit 
Kapsel und Kapillarschlingen in wechselnder, aber dennoch gleichartiger 
allergischer Reaktionsweise beteiligt ist. 
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Das Problem der Tuberkulose ist für den pathologischen Anatomen zwar 
kein rein morphologisches mehr, sondern hat durch immunbiologische Frage- 
stellungen großen Aufschwung erlebt: auf der anderen Seite aber gibt es kaum 
Krankheiten, bei deren Erforschung die gröberen und feineren Veränder ungen 
der Organe und Gewebe in ihren rein morphologische n Erscheinung esformen 
heute so stark im Mittelpunkte der Erérterungen stehen wie die Tuberkulose. 
Gerade dadurch, daß man die geweblichen Reaktionen, die ja bei der Tuber- 
kulose so mannigfaltig sein können. zu immunbiologischen Vorgängen in Be- 
ziehung setzt, erhält die Morphologie der Tuberkulose ihre besondere Bedeutung. 
Wenn wir sehen, daß der Tuberkelbazillus das eine Mal die schwersten. rasch 
fortschreitenden Entzündungen setzt, das andere Mal Zellneubildungen, also 
örtliche Wachstumsvorgänge hervorruft, wenn wir ferner beobachten können, 
daß ein Exsudat wieder resorbiert werden kann, das andere Mal aber zu Zer- 
störung des Gewebes, in das es sich ergossen hat, führt, so können natürlich 
diese an sich so grundverschiedenen geweblichen Reaktionen nur mit einem 
verschiedenen Chemismus der E ntzündungsv orgänge überhaupt erklärt werden. 
Wenn man von Anergie, Hyp- und Hyperergie spricht, so sind diese immun- 
biologischen Begriffe natürlich in ihrem Wesen letzten Endes nur chemisch 
und chemisch-physikalisch zu erklären. 

Ich kann in diesem Beitrage nicht auf diese besonders anziehende Seite 
des Problems eingehen, sondern will auf Grund einiger pathologisch-anato- 
mischer Beobachtungen, die wir in unserem Institute machen konnten, einen 
Beitrag zu ganz besonderen Verlaufsformen der Tuberkulose geben, welche man 
als atypisch bezeichnen kann. Im Schrifttum gibt es eine Anzahl Beobachtungen 
solcher atypischer Formen der Tuberkulose, welche meist als Einzelerschei- 
nungen mitgeteilt worden sind, auf der anderen Seite aber auch Anlaß zur Er- 
örterung der Frage geben, wodurch diese Atypien bedingt sein können. Zu 
diesen atypisch verlaufenden Fällen gehören einmal hyperplastische Formen 
der Tuberkulose, die zum Teil wenigstens mit Hauterkrankungen wie Boeck- 
sches Miliarlupoid, Lupus pernio und Lymphknotenerkrankungen in Be 
ziehungen stehen können, die aber auch unter dem Bilde einer Krankheit 
des hämatopoetischen Apparates verlaufen können und zuweilen das Bild 
des Morbus Banti oder leukämische Erkrankungen vorgetäuscht haben, 
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anderseits muß man zu ihnen die chronisch verlaufenden, selten anscheinend 
sogar in Heilung übergehenden Fälle von allgemeiner miliarer Tuberkulose 
rechnen. Zu den ersteren Fällen gehören die von Askanazy!) mitgeteilten, 
der von v. Gebsattel?) untersuchte, die von Mylius und Schürmann?) 
beobachteten 2 Fälle. Von Klinikern, namentlich von seiten der Dermatologen 
liegen Mitteilungen vor, die sicher auch zu diesen hyperplastischen Formen 
der Tuberkulose gerechnet werden müssen. In neuerer Zeit hat Nonnen- 
bruch*‘) einen hierher gehörigen Fall beschrieben, den er mehrere Jahre lang 
beobachten konnte. Wenn man sich im Schrifttum genauer umsieht, so sind 
die Fälle vielleicht gar nicht so sehr selten, wie man das bis jetzt annehmen 
muß. Allerdings kommt es bei der Beurteilung sehr darauf an, wie weit oder 
wie eng man die Grenzen zieht. 

Die andere große Gruppe atypisch verlaufender Tuberkulose ist die der 
chronischen Miliartuberkulose. Es hat im Jahre 1930 Hein?) 20 Fälle, die 
klinisch beobachtet waren, mitgeteilt und ist auch auf das Schrifttum ein- 
gegangen. Daß eine miliare Tuberkulose chronisch verlaufen, ja unter Um- 
ständen in Heilung übergehen kann, ist schon in den 60er und 70er Jahren 
des vorigen Jahrhunderts [Wunderlich®), Sipp”), Burkart®)] festgestellt 
worden. Aber erst die Möglichkeit und verfeinerte Technik der Röntgenunter- 
suchung haben die Aufmerksamkeit besonders der Kliniker auf dieses Krank- 
heitsbild gelenkt. Es ist verständlich, daß sich die Beobachtungen in erster Linie 
auf miliare Tuberkulosen der Lungen beziehen, in zahlreichen Fällen konnte 
aber im Verlaufe der Krankheit auch eine hämatogene Aussaat in andere 
Organe festgestellt werden. Die Sektionsbefunde, die vorliegen, sind spärlich. 
So haben zwar schon Wunderlich im Jahre 1860 und Burkart im Jahre 1874 
pathologisch-anatomische Befunde mitgeteilt, diese sind aber, zumal die mikro- 
skopische Untersuchung fehlt oder für unsere heutigen Anforderungen nicht 
genügend ist, nicht verwertbar. Im Jahre 1923 teilen v. Kern und Johan?) 
einen Fall von einem 23jährigen Mädchen mit, welches 7 Monate mit einer 
Miliartuberkulose der Lungen beobachtet und schließlich an Meningitis tuber- 
kulosa und Konglomerattuberkeln des Gehirns gestorben war. Sie beschreiben 
Epitheloidzellentuberkel, die von zum Teil hyalin verändertem Bindegewebe 
umgeben waren. Aehnliche Bilder beschreiben v. Muralt!%), Deelman”), 
der allerdings sogar verkalkte miliare Tuberkel beobachten konnte. Die patho- 
logisch-anatomischen Befunde, die gelegentlich in den klinischen Arbeiten 
mitgeteilt werden, stimmen alle mehr oder weniger darin überein, daß die 
Tuberkel fibrös, ja hyalin umgewandelt worden sind, daß aber zuweilen auch 
noch zentrale Verkäsungen oder reine Epitheloidzellentuberkel gefunden 
wurden. 

Das Studium dieser aus dem Rahmen der gewöhnlichen Verlaufsformen 
herausfallenden geweblichen Reaktionen bei. der Tuberkulose verdient nicht 
nur Beachtung, weil durch sie die Kenntnis der an sich schon so mannigfaltigen 
Erscheinungsformen der Tuberkulose erweitert wird, sondern ganz besonders 
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auch deshalb, weil durch sie die Frage der Biologie des Tuberkelbazillus, seiner 
möglichen Wandlungsfahigkeit, von pathologisch-anatomischer Seite eine be- 
sondere Beleuchtung erhalten kann. Ich möchte deshalb im folgenden über 
2 Fälle von chronischer allgemeiner Miliartuberkulose und einer zu dem Bilde 
der hyperplastischen Formen gehörenden Erkrankung, die vor allem als 
Splenomegalie in die Erscheinung trat, berichten und ihre Stellung zum Krank- 
heitsbilde der Tuberkulose überhaupt erörtern. 

In dem ersten Falle von chronischer Miliartuberkulose handelt es sieh 
um einen 45jährigen Mann, bei dem 2 Jahre vor dem Tode in der Heilanstalt 
Rosbach röntgenologisch eine miliare Tuberkulose der Lungen festgestellt 
worden ist. Der Patient erholte sich wieder und konnte aus der Heilanstalt 
trotz des unverändert bestehenden Lungenbefundes entlassen werden. Er 
ging seiner Arbeit wieder nach. erkrankte aber ungefähr 1, Jahr vor seinem 


Tode von neuem und wurde zu Hause behandelt. Ich konnte nur erfahren, 
daß der Arzt die Diagnose au! eine Staublungenerkrankung gestellt hatte. 


Die von mir ausgeführte Sektion ergab nun eine miliare Tuberkulose besonders in 
Lungen, Milz und Leber, eine fortschreitende käsige Tuberkulose der Nieren, der Nieren- 
becken, Harnblase, Prostata, Nebenhoden und käsige Nebennierentuberkulose. Von 
dem Befunde gebe ich nur stark verkürzt das Wesentlichste wieder. 

In beiden Lungen finden sich alte Spitzennarben, die derb und hyalin sind, aber 
keine Verkalkungen und Verkäsungen aufweisen. Ueber alle Lappen beider Lungen 
sind gleichmäßig stecknadelkopigroße graue Ixnétchen, die zum Teil etwas derb sich 
anfühlen und über die Schnittfläche vorspringen, ausgestreut. Die Milz ist vergrößert, 
mißt 15:11 cm. Die Schnittfläche ist weich und quellend. Sie enthält eine mittlere 
Menge von kleinen grauen Knötchen. In der Leber eine Anzahl von gelbgrauen, kaum 
stecknadelkopfgroßen Knötchen sichtbar. Beide Nieren sind stark verkäst, besonders 
auch die Nierenbecken. In dem noch erhaltenen Nierengewebe kann man vereinzelte 
miliare IXnötchen erkennen. Die käsıgen Massen sind zum Teil geschmolzen, so daß 
beim Aufschneiden eine eiterähnliche Flüssigkeit abströmt. Die rechte Nebenniere ist 
stark vergrößert und mit zahlreichen kirschkerngroßen, derben, käsigen Herden durch- 
setzt, die gar keine Neigung zur Schmelzung aufweisen und bindegewebig abgekapselt 
sind. In den Ureteren und der Harnblase sind die Schleimhäute diffus verkäst, die 
Prostata enthält zahlreiche kleine käsige Einlagerungen, in der rechten Samenblase 
finden sich wenige käsige Einlagerungen, während die linke frei davon ist. Beide Neben- 
hoden sind völlig verkäst. 

Mikroskopischer Befund: Linke Lunge: Im Spitzenteil derbes schwieliges 
Bindegewebe, in diesem einige völlig hyaline IXnötchen von der Größe miliarer Tuberkel. 
Sie zeigen zentral zum Teil eine geringfügige Verkäsung. In diese nekrotischen Partien 
ist jedoch von der Peripherie her Bindegewebe eingewachsen, so daß sie ein streifiges 
Aussehen haben. Die äußeren Teile dieser I{nötchen werden meistens von konzentrisch 
geschichtetem faserigen, noch nicht oder nur wenig hyalin entarteten Bindegewebe 
gebildet. Diese Knötchen liegen vorwiegend in diffus entwickeltem Bindegewebe, das 
anthrakotisches Pigment und Steinstaub enthält. Ferner finden sich noch einzelne 
frische käsige Herdpneumonien und kleine kasige Bronchitiden. In den tieferen Ab- 
schnitten des Lungenlappens finden sich so gut wie keine Steinstaubablagerungen, wenig 
zahlreiche miliare Tuberkel mit zentraler Verkäsung und starker bindegewebiger Ein- 
kapselung. Vielfach auch miliare INnötchen, welche in völlig homogene hyaline Massen 
umgewandelt sind. Weiter kommen Bildungen vor, ebenfalls von der Größe miliarer 
IKnötchen, die aus einem ungeordneten, noch ziemlich jugendlichen Bindegewebe be- 
stehen. Während in der Mehrzahl der miliaren IKnötchen das Bindegewebe namentlich 
in den äußersten Teilen der IKnötchen selbst und in ihrer unmittelbaren Umgebung 
konzentrische Schichtungen aufweist, fehlen diese hier vollkommen. Die Bindegewebs- 
zellen sind anscheinend ohne jede Ordnung gewachsen, bilden manchmal wirbelförmige 
INnäuel, sind zum Teil noch jugendlich, zum Teil schon völlig ausgereift. Faserige Sub- 
stanz ist in mäßigen Mengen gebildet worden. Derartige Herde überwiegen hier die 
rein fibrösen und hyalinen Knötchen und sind zuweilen auch größer als miliar. An 
anderen Stellen findet man deutlich noch die Erscheinungen einer kleinen käsigen Herd- 
pneumonie, welche von dem einwachsenden Bindegewebe organisiert wird In den 
tiefen Partien finden sich die gleichen Veränderungen, nur sind die Knötchenbildungen 
spärlich. Hier, wo die diffusen Bindegewebsentwicklungen viel geringer sind als in den 
Obergeschossen, läßt sich zum Teil feststellen, daß einige der Knötchen in den Alveolar- 
wandungen gelegen sind, zum Teil finden sie sich aber auch in den Septen. Und schließ- 
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lich kommen kleine kasige Herdpneumonien in den verschiedensten Entwicklungs- 
stadien vor. Frische, noch rein zellige Entziindungen, andere mit beginnender oder 
fortschreitender Verkäsung und wieder andere, die bindegewebig organisiert werden, 
sind zu sehen. 

Milz: Spärliche, kaum miliare Knötchen zuweilen mit Andeutung von zentraler 
Verkäsung. Eine ausgesprochene fibröse Umwandlung wie in der Lunge ist nicht vor- 
handen. In einigen sieht man allerdings eine wenig ausgesprochene Faserbildung. 

Leber: Kleine miliare und submiliare Knötchen, fast nur aus Epitheloidzellen 
bestehend, ferner einige mit zentraler Verkäsung. Es finden sich außerdem noch kleine 
umschriebene Herde hyalinen Bindegewebes in den Acinis ohne irgendwelche Reaktionen 
in der Umgebung. Diese haben miliare Größe, aber keine ausgesprochene Knötchen- 
form (aus miliaren Tuberkeln hervorgegangen ?). 

Nieren: Ausgedehnte frische Entzündungen in der Rinde und in der Mark- 
substanz. Außer diesen finden sich noch miliare IXnötchen, welche zum Teil Epitheloid- 
zellen enthalten, vielfach auch in Bindegewebe umgewandelt sind. Neben diesen im 
ganzen ziemlich spärlichen, offenbar hämatogen entstandenen Knötchen findet sich 
aber noch eine bindegewebige Umwandlung der käsigen Entzündungsherde. Es wächst 
genau wie in der Lunge in die vorwiegend exsudativen Herde Bindegewebe hinein, so 
daß von der Umgebung aus diese käsigen Herde, sowohl die größeren als auch die kleineren 
allmählich durch Bindegewebe ersetzt werden. Ab und zu ist auch wohl eine Andeutung 
einer Langhansschen Riesenzelle vorhanden. 

Hoden: Vorwiegend im Nebenhoden, aber jedoch auch in der Hodensubstanz 
selbst in geringerem Maße eine ausgedehnte Verkäsung ohne Knötchenbildung, wobei 
aber in der Umgebung dieser Verkäsung eine sehr kräftige Bindegewebsbildung zu- 
standegekommen ist, und das Bindegewebe zum Teil auch in die käsigen Massen hinein- 
wächst. 


Nebennieren: Ausgedehnte diffuse Verkäsung. Am Rande derselben Binde- 
gewebsbildung. In diesem große Langhanssche Riesenzellen. 


Die feineren histologischen Veränderungen sind in den verschiedenen 
Organen ziemlich übereinstimmend. Soweit miliare Tuberkel vorhanden sind, 
zeigen sie eine ausgesprochene Neigung zur bindegewebigen Umwandlung. 
Das Bindegewebe wächst in konzentrischen Ringen von außen nach innen, 
in den innersten Bezirken geht die Schichtung verloren. Es finden sich zuweilen 
in diesen fibrös umgewandelten Tuberkeln kleine zentrale Verkäsungen. In 
diesen lassen sich Tuberkelbazillen nachweisen. Außer diesen miliaren Knöt- 
chen finden sich aber in der Lunge noch mehr diffuse, miliare und größere 
bindegewebige Herde, in denen das Bindegewebe ungeordnet ist. Man kann 
deutlich an zahlreichen Uebergangsbildern von frischen, noch rein exsudativen 
Entzündungsherden, die in ihrer Umgebung eme bindegewebige Reaktion 
aufweisen, zu alten fibrösen Herden die Entstehung dieser Bildungen aus 
miliaren und größeren käsigen Pneumonien nachweisen. Das Exsudat wird 
bindegewebig organisiert. Es sind das Bilder, auf die Huebschmann!) so 
eindringlich hinweist. Gleiche Bilder der bindegewebigen Umwandlung käsiger 
exsudativer Entzündungen konnte ich auch in der Niere finden. 

In der Milz und Leber sind nur spärliche Tuberkel vorhanden, ebenfalls 
aus Epitheloidzellen bestehend, mit geringerer Neigung zur bindegewebigen 
Umwandlung wie in der Lunge. Man findet allerdings in der Leber kleine 
hyaline Herde meist mitten im Parenchym, die wie ähnliche Knötchen in der 
Lunge ganz alte, völlig hyalinisierte Tuberkel darstellen dürften. 

Diese in ihren ersten Anfängen sicher schon 2 Jahre, vermutlich aber 
noch länger zurückliegenden Veränder ungen sind die eigentlichen Erschei- 
nungen der chronischen miliaren T uberkulose. Diese ist aber nicht mit einem 
Schube entstanden, sondern, da man neben den ältesten Formen auch jüngere 
Tuberkel findet, handelt es sich um eine chronische Durchseuchung des Körpers 
seit mindestens 2 Jahren, die nicht zur Ruhe gekommen ist und immer wieder 
Anlaß zur Entstehung neuer Entzündungsherde gibt. Es liegt hier die von 


1) Pathologische Anatomie der Tuberkulose. Verlag J. Springer 1928. 
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Schürmann!) als protrahie SS progressive Durchseuchung bezeichnete Form 
der Tuberkulose vor. In der Lunge werden hierbei neben dem Blutw ege auch 
noch die Lymphbahnen und Bronchien für die SDRC benutzt. Wenn 
man nun bedenkt, daß die Durchseuchung mindestens seit 2 Jahren im Gange 
ist, so müßte man eigentlich noch viel zahlreichere miliare Tuberkel erwarten, 
als tatsächlich vorhanden waren. Das Röntgenbild der Lunge, das 2 Jahre 
zurückliegt, entspricht bezüglich der Ausbreitung und Masse der tuberkulösen 
Veränderungen dem Sektionsbefunde. Es ist das nicht anders zu erklären, 
als daß ein Teil der Entzündungsherde wieder resorbiert worden und damit 
völlig verschwunden ist. Es hätte sich demnach die Abwehr des Körpers 
unter 2 Formen abgespielt, der der völligen Beseitigung der Exsudate durch 
Resorption und der bindegewebigen Verödung. 

Neben dieser chronischen Durchseuchung, die von einer hohen Resistenz 
des Körpers zeugt, ist es schließlich noch zu einer akut verlaufenden, stark 
verkäsenden Urogenital- und Nebennierentuberkulose gekommen. In den 
meisten Fällen von chronischer Miliartuberkulose, die im Schrifttum mit- 
geteilt sind, ist schließlich der Tod an einer fortschreitenden Organtuberkulose 
eingetreten, unter denen die Urogenital- und Gehirntuberkulose an der Spitze 
stehen [Fälle von v. Kern und Johan?), v. Muralt’), Aßmann®)]. 

Man sieht also, daß die an sich eünstige Immunitätslage des Körpers, 
die es ermöglicht, daß eine solch chronische, immer wieder zur Heilung neigende 
Durchseuchung stattfinden kann, nicht eine allgemeine ist. Obw ohl die hu- 
moralen Abwehrkräfte allgemein wirksam sein “müssen, kann doch die re in 
örtliche, an die Organe und das Gewebe gebundene Allergie eine ganz andere sein. 

Wir konnten noch einen zweiten Fall von chronischer miliarer Tuberkulose 
beobachten, bei dem allerdings die Krankengeschichte keine Auskunft iber 
das Alter der Krankheit gibt. Es handelt sich um eine 32jährige Frau, die im 
Jahre 1930 an einer Sehnenscheidenentzündung des rechten Fußes erkrankt 
war, sich seitdem immer matt und elend fühlte, und seit November 1932 an 
einer fortschreitenden Lungentuberkulose litt. Die im Januar 1933 vor- 
genommene Röntgenuntersuchung ergab eine miliare Tuberkulose der Lungen. 
Am 8. März erfolgte der Tod. i 


Die Sektion ergab: Kräftige konfluierende pneumonische Herde mit beginnender 
Kavernenbildung in beiden Oberlappen, miliare Aussaat im linken Unterlappen und 
im rechten Mittel- und Unterlappen, in der Milz, Leber und in beiden Nieren. Kräftige 
Tuberkulose der Nieren, des rechten Nierenbeckens, Ureters und der Harnblase. Kon- 
glomerattuberkel im Pons und in der Rinde des rechten Okzipitallappens. Ulzeröse 
Kehlkopf- und Darmtuberkulose. Erweiterung der Ausflußbahnen beider Herzkammern. 

Mikroskopischer Befund: Lunge: Zahlreiche miliare Tuberkel, die zum Teil 
einzeln gelegen sind, vielfach aber auch in Gruppen in bindegewebigen Bezirken zu- 
sammenliegen. Fast alle zeigen eine mehr oder weniger fortgeschrittene bindegewebige 
Umwandlung. Zentral ist zuweilen ein derbes hyalines Bindegewebe entstanden. Es 
finden sich aber auch Tuberkel, die fast nur aus Epitheloidzellen bestehen. Am Rande 
der Tuberkel, vor allem aber auch in dem mehr noch diffus entwickelten Bindegewebe, 
liegen zahlreiche große Langhanssche Riesenzellen. Lymphozyten fehlen entweder 
oder sind nur in geringem Maße vorhanden. Bei einigen der Tuberkel ist die Entwicklung 
in den Alveolenwandungen deutlich. Andere wiederum liegen in der Umgebung von 
käsigen bronchiolitischen Herden und verteilen sich annähernd auf das Gebiet eines 
Azinus. In letzteren Bezirken kann man in den Randpartien noch frischere kleine pneu- 
monische Herde sehen. Die Alveolen sind hier mit Lymphozyten ausgefüllt, aber in 
den meisten dieser kleinen Entzündungsherdchen beginnt auch bereits Bindegewebe 
sich zu entwickeln, das die Infiltrate organisiert. Ab und zu findet man völlig hy alini- 
sierte umschriebene Herde, die ihrer Lage und Größe nach aus Tuberkeln hervorgeg: ıngen 


1) Beitr. path. Anat. 81, 568. (1928/29). 

2) Beitr. Klin. Tbk. 56, 41. (1923). 

3) Korresp.bl. f. Schweiz. Aerzte 1916, Nr 16, 481. 
4) Z. Tbk. 47, 485. (1927). 
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sein könnten, aber nichts mehr vom spezifischen Aufbau erkennen lassen. An einzelnen 
Stellen liegen in unmittelbarer Nachbarschaft dieser hyalinen Knötchen Riesenzellen, 
in anderen Partien ist es zu einer mehr diffusen Bildung eines hyalinen Bindegewebes 
gekommen. Schließlich finden sich auch noch frischere Bronchitiden und kleine Herd- 
pneumonien, in deren Umgebung auch wieder ein jugendliches Bindegewebe entsteht. 
Die Veränderungen sind in den verschiedenen Abschnitten der Lunge annähernd gleich. 
Milz: Ziemlich zahlreiche miliare Tuberkel, die gleichmäßig über das Organ ver- 
teilt sind. Einige von ihnen sind verkäst. Das käsige Zentrum wird von Epitheloid- 
zellen, das Langhanssche Riesenzellen enthält, umgeben. Lymphozyten sind in mittlerer 
Menge vorhanden. Es finden sich aber auch reine Epitheloidzellentuberkel, einige von 
ihnen von submiliarer Größe. Eine bindegewebige Umwandlung der Tuberkel ist zwar 
auch hier zu beobachten, sie ist aber viel weniger ausgeprägt als in der Lunge. 
Leber: Tuberkel in mittlerer Menge, die einen ähnlichen Bau wie in der Milz 
aufweisen. Die bindegewebige Umwandlung ist hier etwas ausgesprochener, zu einer 
hyalinen Verödung der Tuberkel ist es jedoch nicht gekommen. Die Bindegewebsbildung 


findet innerhalb der Tuberkel selbst statt. Die Umgebung der Knötchen ist völlig re- 
aktionslos. 


Nieren: Nur vereinzelte, in Gruppen zusammenliegende Tuberkel, welche zum 
Teil noch jugendlich sind, zum Teil viele Lymphozyten enthalten, weniger Epitheloid- 
zellen aufweisen, jedoch auch eine deutliche Neigung zu bindegewebiger Umwandlung 
zeigen. Diese findet sich an denjenigen Stellen, in denen größere Herde vorhanden sind. 
Hier wächst das Bindegewebe von der Nachbarschaft in die Tuberkel hinein. Riesen- 
zellen sind nur spärlich vorhanden. Auch in den größeren käsigen Herden der rechten 
Niere findet sich noch deutlich ein streifiges Bindegewebe, das ganz diffus entwickelt 
und in die Verkäsung mit einbezogen ist. In der Umgebung frische, mäßige Infiltrate 
aus Lymphozyten und Leukozyten bestehend. 

Nebennieren: o.B. 

Harnblase: Frische verkäsende Infiltrate. 

Zökum: Frische käsige Tuberkulose der Schleimhaut ohne Bindegewebsent- 
wicklung. 

Dieser Fall hat in seinen anatomischen Veränderungen große Aehnlich- 
keit mit dem zuerst mitgeteilten. Auch hier überall die Neigung zur binde- 
gewebigen Umwandlung, welche zum Teil in den Tuberkeln selbst stattfindet, 
zum Teil von außen auf sie übergeht, aber auch die rein exsudativen Herde 
ergreift. Auf diese Weise sind in der Lunge größere Bezirke bindegewebiger 
Verödungen entstanden, welche bis zur hyalinen Entartung fortgeschritten 
sind. Auch in diesem Falle kann man die verschiedenen Stadien der tuber- 
kulösen Veränderungen nebeneinander sehen. Es liegt also auch hier eine 
schleichende, langsam fortschreitende Tuberkulose vor, die immer wieder, 
auch in ihren jüngsten Stadien, das Bestreben der bindegewebigen Umwandlung 
der tuberkulösen Herde aufweist. Trotz der sicher guten Abwehrkräfte des 
Körpers vermochte er doch nicht über die Tuberkulose Herr zu werden. Die 
käsige Tuberkulose der Nieren und Harnwege, die Konglomerattuberkel im 
Gehirn und die ulzeröse Darm- und Kehlkopftuberkulose sind Folge des Ver- 
sagens der Abwehrkräfte. 

Im Unterschied zum ersten Fall sehen wir mehr Riesenzellen an den ge- 
weblichen Reaktionen beteiligt. Es sind aber ebenfalls die jüngeren, fort- 
schreitenden Herde, die sie enthalten. 

In beiden Fällen hat also eine Durchseuchung des Körpers stattgefunden, 
bei der, soweit es sich aus den histologischen Bildern noch ablesen läßt, zu- 
nächst Exsudationen stattfanden, die jedoch bald bindegewebig organisiert 
wurden. Es scheint mir ein hauptsächliches Merkmal dieser beiden Fälle all- 
gemeiner miliarer Tuberkulose zu sein, daß jeder neue Herd in der Lunge mit 
einer kleineren oder größeren käsigen Pneumonie beginnt, die schon früh- 
zeitig eine Bindegewebsneubildung in der Umgebung hervorruft, die dann den 
Herd selbst ergreift. Und soweit hämatogen entstandene Tuberkel vorhanden 
sind, können sie aus sich selbst heraus bindegewebig umgewandelt werden. 

Trotz eifrigen Suchens konnte in keinem der beiden Fälle ein Intima- 
tuberkel festgestellt werden. 
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Sehen wir in diesen Fällen eine ungewöhnliche Form der Tuberkulose, 
die allerdings in den letzten Jahren immer häufiger beobachtet wird, eine 
Form, welche die engen Beziehungen zwischen exsudativen und produktiven 
Prozessen im Sinne Huebsehmanns deutlich vor Augen führt. so kann 
man sie doch unter dem Gesichtspunkte der allergischen Reaktionen verstehen. 
Der Nachweis von Tuberkelbazillen im ersten Falle innerhalb von Tuberkeln. 
die bereits so gut wie völlig bindesewebig umgewandelt waren und nur noch 
ein kleines käsiges Zentrum enthielten, ihr gehäuftes Auftreten in den frischen 
Entzündungsherden, ihr völliges Fehlen in den vollkommen bindegewebig 
verödeten Tuberkeln und den reinen [pitheloidzellentuberkeln beweist, wie 
bedeutungsvoll die gewebliche Reaktion für den Verlauf der Krankheit ist. 
Immer nur dort, wo noch Nekrose oder reine exsudative Prozesse vorhanden 
waren, konnten im Schnittpräparat die Bazillen gefunden werden, nicht aber 
in den bindegewebigen Herden. Die Bindegewebsbildung wie auch die reine 
Epitheloidzellenreaktion führt zur Vernichtung der Tuberkelbazillen. Im 
zweiten Falle konnten in den miliaren Tuberkeln, die hier überhaupt keine 
Verkäsungen aufwiesen, auch keine Bazillen gefunden werden, massenhaft 
dagegen in den käsigen exsudativen Herden. 

Diese Feststellung erscheint mir im Hinblick auf die andere ungewöhn- 
liche Form von ehronischer Tuberkulose. von der ich einen Fall kürzlich beob- 
achten konnte, von Bedeutung. 


Es handelt sich um eine 57jährige Iron Die Anamnese ergibt: 1915 Grippe, seit- 
dem viel Husten, Auswurf und Stiche ın der rechten Brust. Jetzige Beschwerden: 
Seit 3 Wochen Atemnot nach kleinsten Anstrengungen, Rückenschmerzen, besonders 
beim Bücken, in der Nierengegend, periodisch auftretende krampfartige Schmerzen 
unter dem Rippenbogen in den Rücken ausstrahlend. 

Die wesentlichsten klinischen Befunde waren folgende: Ueber der rechten Lunge, 
besonders in der Hilusgegend vereinzeltes Pfeifen und Giemen. Milz handbreit über 
den Rippenbogen hervorragend. Wa.R. Blutstatus: Bas. %, Eos. 2%, Myeloz. 
1.95 Jugdl. 9 Stabk. 29 wey Segm. 27 Kin Lymphoz..29°%, Monoz. 3%. Heb. 78, 
Sahh. Erythr. 5,12 Mill. Leuk. 4000. 

Die klinische Diagnose lautete: Unklare Milz- und Leberschwellung (aleukämische 
Leukämie ?). Herzinsuffizienz. 

Sektionsbefund: Lungen-, Milz- und Lymphknotentuberkulose mit großer zen- 
traler schiefriger Induration am linken Lungenhilus und alter schietriger kleinkavernöser, 
ganz vorwiegend indurierender rechtsseitiger Spitzen- und Oberlappentuberkulose mit 
kleinen tuberkulösen Bronchiektasen. Splenomegalie bei ungewöhnlich dichter Miliar- 
tuberkulose mit zwei frischen Spontanintarkten. Iiyperplastische Lymphknotentuber- 
kulose der paragastrischen und parapankreatischen Lymphknoten, alte verkreidete und 
indurierte Lymphknotentuberkulose am Lungenhilus und an der Luftröhrenteilungs- 
stele. Zwei etwas ältere tuberkulöse Darmgeschwüre im unteren lleum. Einfache 
miliare Bauchfelltuberkulose mit massenhafter Aussaat in sämtlichen Teilen der Bauch- 
höhle, am stärksten unter dem Zwerchlell. Bronchitis. Allgemeine Schlagadersklerose 
mit geringer Lipoidsklerose der Aorta und stärkerer, teilweise fast verschließender 
Koronarsklerose. Zahlreiche kleinere und größere Herzmuskelschwielen. \rterio- 
sklerotische Nierenschrumpfherde beiderseits. Starke Pleuraverwachsungen beiderseits 
mit besonders starker Schwielenbildung an der rechten Spitze. Colpitis maculosa. 

AeuBere Besichtigung: Kleine weibliche Leiche in gutem Ernährungszustand. 
Gliedmaßen fast schlaff. Weißblasse Haut mit Totenflecken am Rücken Aeußere 
Körperöffnungen o B. Grauweißes Haupthaar. Alte Striae der Bauchhaut, sonst nichts 
von llautveränderungen. 

Brust- und Bauchhöbhle: Kein fremder Inhalt in der Bauchhöhle. In beiden 
Brusthöhlen finden sich sehr feste, zum großen Teil nur mit dem Messer zu lösende 
Verwachsungen, besonders fest an der rechten Spitze. Im Herzbeutel nur wenige Kubik- 
zentimeter wässceriger Flüssigkeit, die Gleitilachen glatt und spiegelnd. 

Herz: Etwa von Leichenfaustgröße, enthält ın seinen Höhlen, auch links, flüssiges 
dunkles Blut und glatte elastische Gerinnsel. Ostien von entsprechender Durchgängig- 
keit, beide Kammern ein klein wenig erweitert. Muskel von leicht bräunlicher Fleisch- 
farbe, auf dem Anschnitt sind zahlreiche sehnig-grauweiße streifige Herdchen deutlich. 
IKranzschlagadcräste, soweit aufgeschnitten, gut durchgängig, zeigen nur mäßig zahl- 
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reiche gelbliche flache, die Lichtung nicht wesentlich einengende Innenhauteinlagerungen. 
Endokard und Klappenapparat ohne Auffalligkeiten bis auf Lipoidflecken der Mitral- 
segel. 

Linke Lunge: An der Oberfläche zahlreiche durchrissene Pleuraverwachsungs- 
stränge und -fetzen. Die Lunge ist eigentümlich dreilappig, dem Oberlappen fehlt der 
Lingulateil, statt dessen findet sich ein mittellappenartiges Gebilde in seiner Lage. Man 
fühlt durch gut lufthaltiges Lungengewebe hindurch einen etwa faustgroßen sehr harten, 
unmittelbar um den Hilus herum gelegenen Bezirk. Die Schnittfläche zeigt um den 
Hilus herum etwa faustgroß ungewöhnlich derbes schwärzliches bis eigentümlich grün- 
lich aussehendes von zahlreichen sand- bis hirsekorngroßen, vereinzelt auch mehr streifen- 
förmigen grauweißen Herdchen durchsetztes Gewebe, das von einem breiteren Saum 
lufthaltigen Gewebes allseitig umschlossen ist, in welch letzterem sich außer einem 
kleinerbsengroßen schiefrig-schwärzlichen an der Oberlappengrenze des Unterlappens 
gelegenen harten Herd keine besonderen Herde befinden. 

Rechte Lunge: In kleinfaustgroßem Bezirk ist die Spitze des Oberlappens beinahe 
steinhart-derb, auf dem Anschnitt schiefrig-schwärzlich bis grünlich und von zahlreichen 
grauweißlichen Stippchen und Streifchen durchsetzt. In dieses Gebiet herein führen 
einige etwas erweiterte Bronchien mit geröteter Schleimhaut. Bei weiterem Einschneiden 
in die stark verhärteten Spitzenteile zeigt sich, daß sich dort ein System von kleinen 
Höhlen befindet, die von Kleinerbs- bis Kirschkerngröße sind, zwei von ihnen, eine 
besonders auffallend, enthalten weißliche käsige Schmiere. Die übrigen haben graue 
glatte Wand, insgesamt sind es schätzungsweise etwa 6 bis 8, die kleinsten Höhlchen 
mitgerechnet. Die Pleura ist über diesem ganzen Gebiet stark schwielig verdickt. Die 
übrige Lunge ist lufthaltig und frei von besonderen Herden. Bronchien zeigen fast alle 
gerötete Schleimhaut. Pulmonalis frei. 


Milz: Sehr groß, 26,5:12:5,1 cm. Kapsel stark gespannt, in größeren flächigen 
Bezirken milchig-sehnig verdickt, außerdem kleinste, sandkorngroße und etwas größere 
glatte oder leicht gekörnte, festsitzende, zum Teil glasige Auflagerungen zeigend. Pulpa 
weich, vorquellend, ziemlich hellrot, zeigt außerordentlich zahlreiche grauweiße bis 
graugelbliche sandkorn- bis kleinerbsgroße weiche Einsprengungen, die der Schnitt- 
fläche ein annähernd bauernwurstartiges oder porphyrähnliches Aussehen verleihen. 
An einer Stelle der Oberfläche, wo eine weißliche Kapselverdickung auffällt, wird ein- 
geschnitten, dort zeigen sich zwei annähernd keilförmige weißgelbliche kleinbohnengroße 
Einsprengungen. 

Beide Nebennieren: zeigen etwas ungleichmäßigen Lipoidstreifen der Rinde, keine 
Herde, das Mark ist bräunlich breiig. 

Linke Niere: auffallend schmal und lang, zeigt an der Oberfläche unter der gut 
abziehbaren Kapsel eine Anzahl leicht trichterförmiger narbiger Einzichungen, nieren- 
rötliche Farbe. Die Schnittfläche zeigt normale Breite von Rinde und Mark, keine 
Herde. Nierenbecken und Harnleiter o B. 

Rechte Niere: nicht so lang und schmal wie die linke, sonst im wesentlichen wie 
diese. 

Das gesamte Bauchfell ist tibersat mit meist ganz flachen, kaum halbkreiskorngroBen, 
vielfach mehr körnigen und knapp sandkorngroßen weiBlichgrauen, zum Teil etwas 
glasigen Herdchen. Auf dem Gekrösebauchfell treten sie deutlicher und etwas größer her- 
vor, der Zwerchfellunterfläche verleihen sie ein geradezu chagriniertes Aussehen. Sie sitzen 
in Unzahl auch auf dem Bauchfellüberzug der Darmschlingen, hier besonders deutlich 
und in besonderer Größe an einer Diinndarmschlinge, die an gleicher Stelle einen zackig 
begrenzten, etwas zerfressen aussehenden, gut linsengroßen Substanzverlust ihrer 
Schleimhaut zeigt. Unweit dieser Stelle findet sich noch ein zweiter solcher Substanz- 
verlust der Dünndarmschleimhaut, während die übrigen Darmabschnitte frei von Herden 
sind. Gekröselymphknoten von gewöhnlicher Beschaffenheit, klein, weich, hellgelb- 
grau, herdfrei. 

Magen: o B., seine Schleimhaut blaB. Bei Druck auf die Gallenblase quillt so- 
fort flüssige dunkle Galle ins Duodenum, das keine Auffälligkeiten zeigt. Gallenblasen- 
schleimhaut zart, herdfrei. Gallengänge gut sondierbar, o B. Pankreas o. B. Die 
Milzarterie ist stark geschlängelt und starkwandig. In der Gegend des Pankreaskopfs 
findet sich eine ganze Anzahl auffallend großer und sehr derber bis harter Lymphknoten, 
die auf dem Schnitt ein sehr eigentümliches, teils glasig homogen-graugrünliches, teils 
mehr käsig-weißliches bis kreidiges Aussehen darbieten, sie zeigen außerdem einen 
guirlandenartigen, schmalen, gelblichen Streifen am Rand, die vorher beschriebenen 
Herde gewissermaßen einrahmend. Zwei ähnliche Lymphknoten finden sich in etwas 
weiterer Entfernung neben der Aorta. Einer der parapankreatischen Lymphknoten 
mit den beschriebenen Veränderungen ist schr lang, annähernd dattelgroß. 

Leber: groß, auffallend flach, wie eine große Scheibe weit in die Bauchhöhle 
hineinragend. Schnittfläche von gewöhnlichem Aussehen, nur an zwei vereinzelten 
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Stellen meint man zwei kleinste graue Herdchen zu sehen. Sonst keinerlei Herde. Von 
Läppchenzeichnung kaum eine Andeutung. Leberpforte frei. 

Beckenorgane: bieten nichts Auffälliges außer einer schwärzlichbräunlichen, etwa 
halblinsengroßen rundlichen Fleckung der Scheidenschleimhaut, insbesondere sind die 
Adnexe unverändert, die Eierstöcke klein, an der Oberfläche stark hirnwindungsartig 
gefurcht, auf der Schnittfläche weißlich und derb. 

Halsorgane: An der Bifurkation finden sich sehr harte, schwärzliche, kreidig- 
weiße Einlagerungen enthaltende Lymphknoten. Alle übrigen Teile sind ohne Auf- 
falligkeiten. 

Wirbelsäule: Auf einem Anschnitt sind keine deutlichen Herde zu erkennen, doch 
ist die Schwammsubstanz der Wirbelkörper etwas grau. 

Aorta: Von etwa entsprechender Lichtungsweite, zeigt eine mäßige Anzahl flacher, 
gelblicher, zum Teil beetartiger Innenhauteinlagerungen, die sich auch in größeren 
Schlagaderästen finden. 

Maße und Gewichte: 


Milz: 10958 265:T2- 281 em 
Leber: Lk E 23-229 254 cm 
L. Niere: 1182 138: 87-232 cm 
R. Niere: HG e LSS: 8 +28 -em 


Mikroskopischer Befund: Herz: Zahlreiche altere Muskelschwielen, Frag- 
mentation. Sehr geringe braune Vigmenticrung. 

Linke Lunge: Hilusgegend: Fast völlige Verödung des Lungengewebes. Er- 
satz desselben durch ein teils derbes, schwieliges Bindegewebe, das zum Teil geradezu 
den Charakter von dem hyalinen Gewebe bei silikotischen Veränderungen der Lunge 
hat. Es finden sich in diesem Gewebe auch Kalkablagerungen, auch etwas anthra- 
kotisches Pigment, aber keine Steinstaubablagerungen. Es ist zusammengesetzt aus 
zahlreichen kleineren und größeren Knoten, die zusammenflieBen. Der größere Teil 
jedoch besteht aus einem sehr zellreichen Gewebe, dieses setzt sich vorwiegend aus 
diffusen plasmazellulären Infiltraten zusammen, in denen es zu einer Bindegewebs- 
entwicklung kommt. Das Bindegewebe ist noch recht zellreich. An manchen Stellen 
hat es schon ziemlich viel Fasern gebildet, an anderen besteht es nur aus Fibroplasten 
und Epitheloidzellen. In diesen diffusen Neubildungen und Infiltraten finden sich auch 
deutliche miliare Knötchen, die aus reinen Epitheloidzellanhäufungen bestehen, aber 
auch, namentlich zentral, Bindegewebsbildungen aufweisen und zum Teil schon völlig 
in Bindegewebe übergegangen sind. In ganz vereinzelten dieser Knötchen kann man 
eine Andeutung einer zentralen Nekrose sehen, jedoch hat das nekrotische Gewebe 
einen faserigen Charakter, und man kann deutlich noch erkennen, daß ursprünglich 
hier Bindegewebe vorhanden gewesen ist. In den Knötchen finden sich kleine Kalk- 
herde, die von Riesenzellen, die außerordentlich kernreich sind und nicht den Bau der 
Langhansschen Riesenzellen aufweisen, umschlossen sind. In dem mehr jugendlichen 
Bindegewebe findet man miliare, nur aus Epitheloidzellen und Fibroplasten aufgebaute 
Knötchen meist um ein zentrales, erweitertes Gefäß herum. Das derbe hyaline Binde- 
gewebe enthält spieBige Kristallücken. 


Milz: Sehr dichtstehende miliare und übermiliare Epitheloidzell-Tuberkulose 
mit meist außerordentlich scharf begrenzten, so gut wie ausschließlich aus Epitheloid- 
zellen bestehenden, nur ganz ausnahmsweise Riesenzellen aufweisenden, teilweise schon 
etwas fibrösen Tuberkein. Nirgends Verkäsung, dagegen vielfach im Zentrum starke 
hyaline Massen (geben keine Jod- und keine Methylviolettreaktion, obwohl im Aus- 
sehen stark an Amyloid erinnernd!). Die Milzpulpa zeigt im übrigen deutlich etwas 
mehr diffuse Wucherung von epi- und endotheloiden Zellen, außerdem Stauungsblut- 
überfüllung. 

Leber: Frische und ältere Blutstauung mit Stauungsatrophie. Submiliare, haupt- 
sächlich aus epitheloiden und einzelnen Kundzellen bestehende Knötchen und typische 
größere miliare Tuberkel mit Riesenzellen und sehr ausgesprochenen Epitheloidzellen. 
Sehr geringe Fettspeicherung in Leberzellen. 

Niere: Geringe Arteriosklerose mittlerer Aeste, vereinzelte bindegewebig und 
hyalin verödete Glomeruli, nichts von Tuberkulose. 

Lymphknoten des Oberbauchs (parapankreatisch und paraaortal): Durch- 
setzt von massenhaften meist submiliaren älteren Epitheloidzelltuberkeln, die sich 
durch Reichtum an mehr oder weniger ausgebildeten Fibrozyten (fibröse Tuberkel), 
durch besondere Größe und Ausprägung der Epitheloidzellen auszeichnen. Sehr wenig 
Langhanssche Riesenzellen. Ausgedehnte Walkablagerungen führende Nekrosen, ferner 
die ganzen Lymphknoten durchziehend ein Balkenwerk von hyalinen Strängen, stark 
an Amyloid erinnernd, jedoch keine Jod- und keine Methylviolettreaktion gebend. 
Außerdem allgemeine Endothelwucherung. i 
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Zwerchfell: Im Bauchfellüberzug zahlreiche meist submiliare, fast ausschließlich 


Epitheloidzellen aufweisende, gelegentlich Langhanssche Riesenzellen enthaltende 
Tuberkel. 


Knochenmark, Rippe: Sehr zellreiches Knochenmark, vor allem reichlich 
die Zellen der myeloischen Reihe. Kräftige Erythropoese. Keine Tuberkel. 


Es handelt sich hier um jene seltene Form der Erkrankung, welche Mylius 
und Schürmann als universelle, sklerosierende, tuberkulöse großzellige Hyper- 
plasie bezeichnen. Das Gemeinsame dieses Krankheitsbildes ist das Auftreten 
von meist submiliaren Tuberkeln, die nicht verkäsen, fast nur aus großen 
Epitheloidzellen bestehen und eine ausgesprochene Neigung zur Sklerosierung 
haben. In meinem Falle war geradezu ein amyloidähnlicher hyaliner Körper 
in zahlreichen Tuberkeln entstanden. 

Diese Tuberkuloseform ist an bestimmte Organe gebunden. Die Haut, 
das Knochensystem, Lymphdrüsen, Milz und Knochenmark sowie die Lungen 
werden bevorzugt. Auf die Beziehungen des Boeckschen benignen Miliar- 


Abb. 1. 


lupoids und des Lupus pernio, der Ostitis tuberculosa multiplex cystoides 
Jiinglings zu diesem Krankheitsbilde brauche ich nicht näher einzugehen, 
da in meinem Falle keine Hautveränderungen bestanden und ich nichts Neues 
zu dieser Frage beitragen kann. Hautveränderungen sind in den meisten 
Fällen, jüngst erst noch in dem von Nonnenbruch mitgeteilten, beobachtet 
worden. 

Der von mir beobachtete Fall gehört zu denjenigen, die klinisch leicht 
als eine Blutkrankheit oder Bantische Krankheit gedeutet werden. Das 
hervorstechendste Merkmal ist die Splenomegalie. Es besteht eine große 
Aehnlichkeit mit dem von Askanazy im Jahre 1921 mitgeteilten Falle. 
Askanazy beschreibt eine Milz, die im oberen Teil stark sklerotisch um- 
gewandelt war, sonst aber eine gleichmäßig rote Schnittfläche ohne makro- 
skopisch erkennbare Tuberkel oder Nekrosen darbot. Die Größe betrug 
18:10:5 cm, das Gewicht 500 g. Auch in dem Fall von v. Gebsattel waren 
keine sichtbaren Einlagerungen in der Milz zu erkennen, ihre Größe betrug 
25:18:7 cm, ihr Gewicht 1400 g. In meinem Falle dagegen war die Schnitt- 
fläche dicht mit grauen Einlagerungen von Sandkorn- bis Erbsengröße durch- 
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setzt, so daß sie ein bauernwurstähnliches Aussehen hatte. Ihre Größe und 
Gewicht waren recht beträchtlich, 26,5: 12:5,1 em, 1095 g. 

Histologisch stimmt der Fall ebenfalls mit dem von Askanazy und 
von v. Gebsattel beschriebenen überein. In der Milz waren keine Ver- 
käsungen nachweisbar, in den Lymphknoten konnte neben der überwiegend 
großzelligen Form eine Neigung zu Nekrose und Verkalkung nachgewiesen 
werden. Nach der von Askanazy angeführten Einteilung gehört die 
Milzveränderung in meinem Falle zu der miliartuberkulösen Splenomegalie 
(Banti). 

Diese Fälle bekommen durch die vorwiegende Beteiligung der Lymph- 
drüsen, der Milz und, wie im Falle von Askanazy, des Knochenmarks einen 
geradezu spezifischen Charakter und Beziehungen zu Erkrankungen des 
hämatopoetischen Apparates. So dachte man bei der klinischen Unter- 
suchung in unserem Falle an eine aleukämische Form der Leukämie. Eine 
Polyzythämie, die nach Winternitz (zitiert nach Askanazy) in ungefähr 
1/, der Fälle von tuberkulöser Splenomegalie vorkommen soll, bestand in 
unserem Falle in mäßigem Grade (Ervthroc. 5,12 Mill... Bemerkenswert 
ist die Verschiebung des weißen Blutbildes: Jugendformen und Monozyten 
waren vermehrt, ein ähnliches Blutbild, wie es in P. Albrechts!) Fall erhoben 
werden konnte. Leider war es mir aus äußeren Gründen nicht möglich, das 
Knochenmark der langen Röhrenknochen zu untersuchen. In den Rippen 
und Wirbelkörpern konnten keine tuberkulösen Veränderungen, dagegen 
eine lebhafte Blutbildung festgestellt werden. Durch das Fehlen des ana- 
tomischen Befundes des Knochenmarks der Röhrenknochen ist dieser Fall 
nicht ganz lückenlos. Askanazy weist auf die große Bedeutung des Befundes 
des Knochenmarks hin. 

Der Lungenbefund stimmt mit dem von Mylius und Schürmann in 
ihrem zweiten Falle beschriebenen überein. Eine ganz ungewöhnlich starke 
fibröse und hyalin sklerotische Umwandlung des Lungengewebes, so daß Bilder 
entstehen, wie man sie bei den schweren Silikosen zu sehen gewohnt ist, und 
die vom Hilus ausging. war bezeichnend. Alle frischeren Herde zeigen eine 
diffuse oder knötchenlörmige großzellige Hyperplasie. Bemerkenswert ist 
auch die graugrüne Verlärbung der sklerotischen Herde, die ich ebensowenig 
wie Mylius und Sehürmann aufklären konnte. Mikroskopisch war nichts 
von einer Farbstoffbildung nachweisbar. 

Gegenüber der starken Beteiligung von Milz, Lymphknoten und Lunge 
an dem Prozeß treten die anderen Organe zurück. In der Leber konnten nur 
auffallend wenige großzellige Tuberkel nachgewiesen werden, die Nieren wie 
die anderen Organe waren frei davon. Nur das Bauchfell und die Unter- 
fläche des Zwerchfells zeigten eine dichte Aussaat großzelliger Epitheloidzellen- 
tuberkel. 

Dieser Fall fügt sich demnach in die wenigen bekannten, anatomisch 
untersuchten ein. Es handelt sich in diesen Fällen ebenfalls um eine häma- 
togene Aussaat, welche von einem Lungenherd ausgehen kann. Man kann 
demnach auch von einer chronischen miliaren (submiliaren) Tuberkulose 
sprechen. Diese Bezeichnung würde aber das Charakteristische des Krankheits- 
bildes nicht herausheben. sondern vielmehr zu einer Verwischung der Grenzen 
gegenüber den gewöhnlichen Formen der chronischen allgemeinen miliaren 
Tuberkulose führen. 

Wenn ich die beiden ersten beschriebenen Fälle von ehronischer miliarer 
Tuberkulose mit dem Fall der sklerosierenden, hyperplastischen Form (Mylius 


1) Wien. med. Wschr. 1908, Nr 58, 2854. 
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und Schürmann) vergleiche, so kann ich dies um so eher, als meine Fälle 
typische Vertreter der bisher mitgeteilten Fälle sind. 

Das Gemeinsame dieser Tuberkuloseformen liegt zunächst in ihrer Chroni- 
zität. Es scheint allerdings, daß die hyperplastischen Formen eine bei weitem 
längere Krankheitsdauer haben als die gewöhnlichen hämatogenen Formen 
der miliaren Tuberkulose. Im Falle v. Gebsattel liegen die ersten Anfänge 
der Krankheit annähernd 2 Jahre zurück, der von Askanazy mitgeteilte 
Fall dürfte mindestens 5 Jahre krank gewesen sein, die erste Beobachtung 
von Mylius und Schürmann ergibt eine Krankheitsdauer von 7 Jahren, 
die zweite annähernd von 16 Jahren. Nonnenbruch konnte viele Jahre 
einen Fall gleichartiger Erkrankung beobachten, der trotz des ausgeprägten 
klinischen Befundes sich, ‚praktisch bei voller Gesundheit“ befand. In meinem 
Falle sind die anamnestischen Angaben zu ungenau, als daß man über die Dauer 
der Krankheit etwas Genaueres aussagen könnte. 

Die chronischen allgemeinen, nicht hyperplastischen Formen der miliaren 
Tuberkulosen verlaufen in der Regel kürzer. Ich erwähnte schon, daß häufig 
der Tod nach mehreren Monaten eintritt, es sind allerdings Fälle bekannt, 
die sich über 2 Jahre (die erste Beobachtung von mir) hinzogen, ferner solche, 
die 4 Jahre [Zarfl!)] beobachtet worden sind, ja man muß damit rechnen, 
daß vielleicht der eine oder andere Fall in Heilung übergehen kann [Sachs?), 
Thums?)]. Es ist also der Verlauf nicht so gesetzmäßig. Während die hyper- 
plastischen Formen, soweit es bisher bekannt ist, einen langsam fortschreiten- 
den, sicher zum Tode führenden Verlauf nehmen, kann bei der gewöhn- 
lichen Form der chronischen allgemeinen hämatogenen miliaren Tuberkulose 
über die Dauer der Erkrankung von vornherein nichts Sicheres ausgesagt 
werden. 

Ein Unterschied im Verlaufe ist darin gegeben, daß die hyperplastische 
Tuberkulose die einzige Ausdrucksform der Erkrankung ist, während die ge- 
wöhnliche chronische miliare Tuberkulose in den Fällen, in denen sie tödlıch 
endet — und das dürfte praktisch wohl so gut wie immer der Fall sein — neben 
der Bildung fibröser Tuberkel noch schwere käsig-exsudative Entzündungs- 
erscheinungen aufweist. Uebersetzt man das in das immunbiologische Denken, 
so heißt das, daß die allergische Lage des Körpers bei der hyperplastischen 
Form unverändert bestehen bleibt, während die miliare Allgemeintuberkulose 
in ihrer chronischen Form wenigstens örtlich Umstimmungen erfahren kann, 
die von der allgemeinen Immunitätslage abweichen. Das findet auch seinen 
Ausdruck in den biologischen Erscheinungen. Bei den nicht verkäsenden 
hyperplastischen Formen ist es die große Epitheloidzelle, welche fast einzig 
und allein am Aufbau der oft nur submiliare Größe erreichenden Tuberkel 
beteiligt ist, bei den chronischen Miliartuberkulosen sehen wir zwar auch die 
Epitheloidzellen vorherrschen, sie erreichen in der Regel nicht die Größe der 
hyperplastischen Form, Lymphozyten können aber auch mehr oder weniger 
stark beteiligt sein. Riesenzellen sind bei beiden Formen spärlich, können 
unter Umständen so gut wie völlig fehlen. 

Gemeinsam ist beiden Formen ferner die fibröse Umwandlung der Tuberkel. 
In beiden Formen kann es zur völligen Sklerosierung der Tuberkel kommen. 

Viele gemeinsame Züge sind demnach vorhanden, die aber nicht be- 
rechtigen, etwa die chronische Miliartuberkulose und die hyperplastische Form 
als gleiche Erscheinungen einer hämatogenen Aussaat aufzufassen. Dazu sind 


1) Beitr. Klin. Tbk. 76, 68. (1930). 
2) Beitr. Klin. Tbk. 74, 521. (1930). 
3) Beitr. Klin. Tbk. 78, 273. (1931). 
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doch die Unterschiede zu groB, die vor allem in der Lokalisation gegeben sind. 
Die chronische Miliartuberkulose durchseucht schließlich den ganzen Körper, 
die hyperplastische Form behält ihren elektiven Charakter bei. Bei letzterer 
besteht also eine gewisse örtliche Disposition, die man bei der allgemeinen 
Miliartuberkulose vermißt. 

Die Frage nun, wo die hauptsächlichste Ursache für dieses Verhalten 
gesucht werden muß, kann man heute noch nieht voll beantworten. Neben 
den dispositionellen Momenten und den allergischen Einflüssen dürfte wohl 
auch der Erreger selbst nicht ohne Bedeutung für den Ablauf der Erkrankung 
sein. Bei der chronischen allgemeinen miliaren Tuberkulose konnte ich die 
säurefesten Stäbchen noch in den fibrös umgewandelten Tuberkeln nachweisen, 
sofern sie noch ein nekrotisches Zentrum aufwiesen. In rein epitheloidzelligen 
sowie in völlig fibrös umgewandelten Herdentzündungen und Tuberkeln 
konnte ich jedoch trotz eifrigen Suchens im Schnittpräparat den Tuberkel- 
bazillus nicht finden. Früher müssen sie doch einmal vorhanden gewesen 
sein, sie müssen also abgebaut worden sein. Daß dieser Abbau eng mit der 
geweblichen Reaktion zusammenhängt, wobei man gar nicht ohne weiteres 
entscheiden kann, was das Primäre ist, beweist die geradezu gesetzmäßige 
Beziehung zwischen dem Befunde der Tuberkelbazillen und der geweblichen 
Struktur der tuberkulösen Erkrankung. 

Bei der hyperplastischen Form ist es mir nun nicht gelungen, Tuberkel- 
bazillen zu finden. Bei Anwendung der allerverschiedensten Färbemethoden 
konnten überhaupt keine Erreger im Schnitt nachgewiesen werden, ebenso 
versagte das Kulturverfahren und der Tierversuch. (Als Ausgangsmaterial 
wurde Milz verwendet.) Auch die früheren Beobachter konnten keine Tuberkel- 
bazillen finden. Wenn man die Gesetzmäßigkeit zwischen der geweblichen 
Reaktion und dem Bazillenbefund bei der chronischen Miliartuberkulose be- 
achtet, so überrascht das völlige Versagen des Bazillennachweises bei der 
hyperplastischen Form vom rein pathologisch-anatomischen Standpunkte 
aus eigentlich nicht. Um so wesentlicher ist aber die Frage, wenn man sle 
unter dem Gesichtspunkte der Biologie der Tuberkelbazillen und der immun 
biologischen Reaktionen betrachtet. Fand etwa ein Abbau statt? Man könnte 
daran denken, wenn man die Beobachtung von Kyrle!), der bei einem Boeck- 
schen Lupoid am 10. Tage nach Beginn der Erkrankung Tuberkelbazillen nach- 
weisen konnte, die dann völlig verschwanden, berücksichtigt. Sollten hier 
besondere Immunreaktionen vorliegen? Oder sollte vielleicht ein filtrierbares 
Virus des Tuberkelbazillus im Spiele sein? Wir wissen es nicht. 


1) Arch. f. Dermat. 131, 33. (1921). 
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Nachdruck verboten 


Anatomische Untersuchungen über die Heilungsvorgänge 
bei der experimentellen Netzhautablösung 


Von Privatdozent Dr. Erich Lobeck 
Oberarzt der Klinik 


(Aus der Universitätsaugenklinik zu Jena. Direktor: Prof. Dr. E. Seidel) 


Die Pathogenese und die Heilung der sogenannten idiopathischen Netz- 
hautablösung ist ein Gebiet, mit dem sich die ophthalmologische Wissenschaft 
in den letzten Jahren besonders eingehend beschäftigt hat. 

Pathologisch-anatomisch versteht man unter einer solchen Netzhaut- 
ablösung eine blasige Abhebung der Netzhaut von ihrer Unterlage, der Ader- 
haut, wobei das Pigmentepithe]) auf der Innenfläche der Aderhaut sitzen 
bleibt. Dabei finden sich, worauf Leber +) schon vor 50 Jahren hinwies, regel- 
mäßig ein oder mehrere Löcher in der abgelösten Netzhaut. Diesen Einrissen 
maß Leber und später auch andere Autoren, z. B. Gonin, eine besondere 
Bedeutung für die Entstehung der Netzhautablésung bei. 

Durch experimentelle Untersuchungen, über die ich bereits an anderer 
Stelle berichtete 2), konnte ich den Beweis führen, daß vom pathologisch- 
physiologischen Standpunkt aus die Bedeutung dieser Netzhautrisse bei Netz- 
hautablösung darin besteht, daß das Auftreten eines Netzhautrisses 
zu einer fundamentalen Aenderung des physiologischen Flüssig- 
keitswechsels führt. Dieser Nachweis wurde erbracht durch Beobachtung 
der Ausbreitung von Tuschefarbstoff, der durch Injektion eines minimalen 
Tröpfchens kolloidaler isotonischer Tuschelösung in den Glaskörper von Ka- 
ninchen eingebracht wurden, nachdem bei diesen Tieren einige Tage vorher 
künstlich durch Absaugung von 0,3—0,95 cem Glaskörper eine Netzhaut- 
ablösung mit Riß erzeugt worden war, die ophthalmoskopisch und histologisch 
weitgehend der menschlichen idiopathischen Netzhautablösung glich. 

Dabei ließen sich folgende Tatsachen feststellen: 

Während beim normalen Kontrollauge nach Injektion eines minimalen 
Tröpfchens solcher Tusche in den Glaskörper — wie bereits aus den Versuchen 
Nuels und Benoits ?) vom Jahre 1900 bekannt ist — die Tusche hauptsächlich 
nach vorn nach der Vorderkammer und dem Kammerwinkel zu sich bewegt, 
wandert sie bei den Augen mit Netzhautriß nach hinten, und zwar durch 
den Netzhautriß hindurch hinter die Netzhaut an die Aderhaut, also nicht 
(bzw. nur in Spuren) nach der Vorderkammer. 

Da die Tusche als kolloidaler Farbstoff in isotonischer Lösung im Auge 
nur passiv bewegt werden kann, ergab sich aus dem beobachteten Weg der 
Tusche der Schluß, daß — während beim normalen Auge der Abfluß der intra- 
okularen Flüssigkeit in der Hauptsache durch die Vorderkammer und den 
Kammerwinkel erfolgt — der Abflu8 im Ablatioauge mit Netzhautriß hinter 
die Netzhaut in die durch den Riß freigelegten gesamten Aderhautkapillaren 
stattfindet. Hierdurch kommt es zu einer erheblichen Vermehrung des 
Flüssigkeitsabflusses aus dem Auge und damit zu der bei Augen mit Netz- 
hautriß regelmäßig zu beobachtenden Hypotonie. 


1) Ber. ophthalm. Ges. Heidelberg 1882, S. 25. 
2) Graefes Arch. 128, 513 ff. (1932). 
3) Nuel u. Benoit, Arch. d’Ophtalm. 20, 161—228 (1900). 
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Durch diese Versuche wurde also bei Augen mit Netzhautablösung und -riB 
eine Flüssigkeitsansaugung in die Aderhautkapillaren nachgewiesen, eine 
Feststellung, die völlig übereinstimmt mit den Verhältnissen, wie sie Seidel 
auf Grund der Resultate seiner Blutdruckmessungen an den Augengefäßen 
bereits vor Jahren voraussagte. Denn Seidel wies durch diese Blutdruck- 
messungen?) nach, daß der Kapillardruck in den intraokularen Kapillaren 
niedriger als 30 mm Hg sein muß; er erkannte weiter die Bedeutung des kolloid- 
osmotischen Druckes der Bluteiweißkörper *) für den physiologischen Flüssig- 
keitswechsel des Auges, und er stellte fest, daß infolge der Wirkung dieses 
kolloidosmotischen Druckes die intraokularen Kapillaren, wenn in ihnen 
ein Blutdruck von weniger als 55 mm Hg vorhanden ist, Flüssigkeit an- 
saugen müssen. Hieraus ergab sich der Schluß, daß in alle intraokularen 
Kapillaren und somit auch in die Aderhautkapillaren eine Flüssigkeits- 
ansaugung stattfinden müsse, wie sie durch die erwähnten Versuche an Ka- 
ninchenaugen mit künstlich erzeugter Netzhautablösung nachgewiesen werden 
konnte. 

Waren somit die Resultate dieser Untersuchungen ein neuer Beweis 
für die Richtigkeit der geschilderten theoretischen Anschauungen, so lieferten 
sie weiterhin eine experimentelle Grundlage für das Verständnis der physio- 
logischen Wirkungsweise des operativ (z. B. durch die Goninsche?) Operation) 
herbeigeführten Verschlusses des Netzhautrisses. 

Bei unseren Kaninchenexperimenten ließ sich nämlich folgendes fest- 
stellen: 

Bei offenem Netzhautriß trat eine Anlegung der abgelösten Netzhaut 
an die Aderhaut nicht ein. Heilte, bzw. verschloß sich der Netzhautriß 
jedoch, was bei einigen der Versuchstiere spontan geschah, so legte sich 
regelmäßig — wie bei Kontrollaugen mit Netzhautablösung ohne Netzhaut- 
ril — die blasig abgehobene Netzhaut unter Normalisierung des Augendruckes 
wieder an. Es ergab sich somit die Tatsache, daß ein offenes Netzhautloch, 
durch das der Glaskörper mit dem retroretinalen Raum kommuniziert, die 
Wiederanlegung der abgelösten Netzhaut verhindert. Brachte man nun in 
Augen mit verheiltem Netzhautriß ein Tröpťchen isotonischer kolloidaler 
Tuschelösung in den Glaskörper, so zeigte sich, dab der Tuschefarbstoff genau 
wie im normalen Auge nach vorn in die Vorderkammer wandert und nur wenig 
nach der Rißnarbe zu, jedenfalls aber natürlich nicht mehr, wie bei offenem Riß, 
hinter die Netzhaut, da der Weg dalıin versperrt war. Hieraus wurde der Schluß 
gezogen, daß es die bei offenem Netzhautriß festgestellte abnorme Flüssig- 
keitsbewegung, bzw. -ansaugung hinter die Netzhaut in die Aderhautkapillaren 
ist, die die Anlegung der abgelösten Netzhaut verhindert, und daß anderer- 
seits eine Heilung der Netzhautablisung, d. h. Wiederanlegung der abgelösten 
Netzhaut, erst ermöglicht wird, wenn durch Heilung, bzw. Verschluß des 
Risses die durch das Auftreten des Risses herbeigelührte Aenderung des physio- 
logischen Flüssigkeitswechsels, durch die eine Heilung der Netzhautablösung 
und eine Normalisierung des Augendruckes verhindert worden war, beseitigt 
wird. Das gleiche Resultat wird beim Menschen z. B. durch die Goninsche 


1) Seidel, Graefes Arch. 112, 252— 259 (1923); 114, 157—168 (1924). Abderhaldens 
Handb. d. biol. Arbeitsmethoden Abt. 5, Teil 6, H. 7, 1056 ff. (1927). 

2) Seidel, Graefes Arch. 101, 402, Anm. 3 (1920); 104, 391, Anm. 1 (1921); 113, 
222—236 (1924); 114, 388—392 (1924). Abderhaldens Handb. d. biol. Arbeitsmethoden 
Abt. 5, Teil 6, H. 7, 1061 ff. (1927). 

3) Gonin, Rev. gen. d’Ophtalm. 37, 337 (1923); Ber. dtsch. ophthalm. Ges. 
Heidelberg 1925, S. 254 ff.; 1928, S. 46 ff. 
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Operation erreicht '), wodurch sich die therapeutische Wirkung des operativen 
Verschlusses des Risses für das Verschwinden bzw. die Heilung der Netzhaut- 
ablösung und die guten Erfolge der Verschlußoperationen erklären. 

Ich habe nun die anatomischen Veränderungen bei der in einem Teil dieser 
Kaninchenaugen beobachteten Spontanheilung der Netzhautrisse eingehend, 
auch im histologischen Präparat, untersucht, in der Hoffnung, daß sich hieraus 
vielleicht gewisse Gesichtspunkte ergeben würden, die für die Klärung der 
mancherlei noch offenen Fragen in der Pathologie der menschlichen Netz- 
hautablösung nutzbar werden könnten. 

Hierüber möchte ich im folgenden berichten. 

Heilungsvorgänge ließen sich an 10 von 22 Kaninchenaugen mit experi- 
mentell erzeugter Netzhautablösung und Netzhautriß beobachten. 

Die Heilung erfolgte, wie die histologische Untersuchung ergab, nicht in der 
Weise, daß die Rißränder der Netzhaut miteinander verwuchsen; diese 
verklebten vielmehr mit der Aderhaut, und zwar zunächst durch eine wenig 
zellreiche Flüssigkeitsschicht, die sich dann in ein narbiges Bindegewebe um- 
wandelte. Hierdurch wurde zwar der Riß nicht eigentlich verschlossen, aber 
seine verhängnisvolle Wirkung für den intraokularen Flüssigkeitswechsel be- 
seitigt, wie die Beobachtung an Augen, denen nach der Rißheilung Tusche 
in den Glaskörper injiziert worden war, zeigte. Denn nach völliger Ver- 
klebung zwischen Rißrand und Aderhaut erfolgte die Tuschewanderung wieder 
wie am normalen Auge und nicht mehr hinter die Netzhaut an die Aderhaut. 
Nur zu den in der Rißmitte freiliegenden Aderhautgefäßen war noch eine 
Tuschebewegung zu beobachten. Im übrigen wanderte die Tusche wieder 
genau wie am normalen Auge in die Vorderkammer. Die bei offenem Riß 
vorhandene Kommunikation zwischen Glaskörper und retroretinalem Raum 
wurde also durch die inzwischen eingetretene Verklebung zwischen Rißrand und 
Aderhaut aufgehoben, und der Flüssigkeitswechsel kehrte zur Norm zurück. 

Bei der Durchsicht der Präparate ergab sich nun, daß — wie das schon 
auf Grund klinischer Beobachtung (Ophthalmoskopie) vermutet wurde — 
nur in einem Teil der Fälle der ganze Netzhautrißrand mit der Aderhaut 
verklebt war (völlige Rißheilung); in 5 der 10 Fälle war der Netzhautrißrand 
nur stellenweise mit der Aderhaut verwachsen, an anderen Stellen aber noch 
frei (unvollständige Rißheilung). So konnten alle Stadien bis zum völligen 
Abschluß der Rißheilung an den 10 Augen beobachtet und anatomisch unter- 
sucht werden. 

Die Beobachtung intra vitam ergab folgendes: 

Auch bei den Augen, bei denen schließlich völlige Rißheilung eintrat, 
ließ sich feststellen — und zwar bereits mit dem Augenspiegel —, daß zu- 
nächst nur an einer Stelle die Verklebung von Rißrand mit Aderhaut erfolgte: 
Nach Eintritt eines Netzhautrisses war nämlich infolge der Entfernung zwischen 
abgelöster Netzhaut und Aderhaut eine deutliche parallaktische Verschiebung 
des Netzhautrißrandes gegenüber den Aderhautgefäßen mit dem Augenspiegel 
wahrzunehmen. Diese verschwand an den Stellen, an denen Rißrand mit Ader- 
haut verklebte, während sie an anderen Stellen des Rißrandes zunächst er- 
halten blieb als Beweis dafür, daß an letzteren der Rißrand noch weiter von 
der Aderhaut entfernt, eine Verklebung also noch nicht eingetreten war. 
Schließlich schwand auch hier, d. h. überall, die Parallaxe: der Riß war ganz 


1) Gonin, Bericht 13. Internat. Ophthalm.-Kongreß 2, 670f. (1929). Gonin 
und nach ihm andere Autoren konnten beobachten, daß nach erfolgreicher Operation 
(Verschluß des Netzhautrisses) Normalisierung des Augendruckes beim Menschen eintritt. 
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geheilt. Nun erst erfolgte eine Abflachung der Netzhautablösung und eine 
Wiederherstellung normalen Augendruckes. 

Die histologischen Präparate bestätigten dies: 

Bei Augen, bei denen eine parallaktische Verschiebung zwischen Rißrand 
und Aderhaut bei der Tötung des Tieres ophthalmoskopisch nicht mehr nach- 
gewiesen werden konnte, war der Rißrand überall mit der Aderhaut verklebt 
und die Netzhautablösung verschwunden 1). 

Bei den Augen hingegen, bei denen bis zum Tode Parallaxe der Riß- 
ränder zu beobachten war, zeigte sich auch bei der histologischen Untersuchung 
keine Rißheilung, und die Netzhaut war in großer Ausdehnung abgelöst. 

Bei den Augen schließlich, bei denen nur an einem Teil des Rißrandes die 
parallaktische Verschiebung verschwunden war, erwies sich histologisch nur 
an diesen Stellen der Rißrand mit der Aderhaut verklebt, während der übrige 
Teil des Rißrandes, wo ophthalmoskopisch noch bis zum Tode Parallaxe be- 
stand, der Aderhaut noch nicht anlag und mit ihr nicht verklebt war: eine 
völlige Anlegung der abgelüsten Netzhaut war hierbei nicht erfolgt. Die Er- 
klärung für das Bestehenbleiben der Netzhautablösung in diesen F ällen er- 
gibt sich aus der Betrachtung der Augen, bei denen Tuse he in den Glaskörper 
injiziert worden war. An den Stellen nämlich, an denen bei unvollständiger 
Rißheilung der Rißrand nicht mit der Aderhaut verheilt war, bewegte sich die 
Tusche — wie bei den Augen mit Netzhautriß ohne Heilungstendenz — 
unter dem noch freien Teil des Rißrandes hindurch hinter die Netzhaut: die 
auf diese Weise hier festgestellte Fliissigkeitsbewegung hinter die Netzhaut 
beweist, daß die durch Eintritt des Risses verursachte Aenderung des 
physiologischen Flüssigkeitswe ‘chsels noch andauert, solange die Rißränder noch 
nicht überall mit der Aderhaut verklebt sind. Da durch diese Flüssigkeits- 
wechseländerung eine Wiederanlegung der abgelösten Netzhaut verhindert 
wird, so kann sie auch bei nur te ‚ilweise verheiltern Rib nicht erfolgen im 
Gegensatz zu den Augen mit völlig verheiltem Rif. 

Durch Vergleich der Untersuchungsprotokolle versuchte ich nun zu er- 
mitteln, welche Momente eine solche Rißheilung, d. h. Verklebung der Riß- 
ränder mit der Aderhaut, begünstigen und welche sie hemmen. 

Dabei ergab sich, daß die Größe des Rısses an sich für den Eintritt 
einer Heilung belanglos war. Es heilten nicht nur kleine Risse, sondern auch 
große, deren Durchmesser 3 mal so grob war wie der der Papille. 

Ebenso hatte die Flächenausdehnung der Netzhautablösung 
keinen Einfluß auf die Heilung des Risses. Sowohl bei ausgedehnter Ablatio 
wie bei eng umschriebener wurde Rißhe lung beobachtet, und nach Abschluß 
derselben, die meist schon ophthalmoskopisch lestgestellt werden konnte, ging 
die Netzhautablösung bei ausgedehnter Ablatio ebenso wie bei geringer Aus- 
dehnung des abgelösten Bezirkes zurück. 

Wichtig aber war die Entfernung des Netzhautrißrandes von der 
Aderhaut. Nur wenn diese gering war, erfolgte später eine Anlagerung des 
Rißrandes an die Aderhaut. W ar seine E ntfernung von der Aderhaut groß, 
was man mit dem Augenspiegel aus der starken parallaktise hen Verschiebung 
zwischen NetzhautriBrand und Aderhautgeläßen ersehen konnte, so erfolgte 
keine Anlagerung des Rißrandes an die Aderhaut, und eine Verklebung 
zwischen beiden, eine Heilung des Risses, trat also nieht spontan ein, selbst 
wenn es sich nur um einen kleine n Riß handelte. 


1) In 3 Fällen, bei denen trotzdem deutliche Ablösung weiter bestand und der 
Augendruck niedrig blieb, fand sich histologisch noch ein zweiter, aber unverheilteı Riß 
in der Netzhaut. 
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Ebenso erfolgte keine Heilung des Risses, wenn stärkere Veränderungen 
im Glaskörper (Strangbildung) aufgetreten waren, wie das in solchen Augen 
beobachtet wurde, bei denen sehr viel Glaskörper zur Erzeugung der Netz- 
hautablösung abgesaugt worden war. Bei den Augen, bei denen eine völlige 
Rißheilung eintrat, ließen sich im histologischen Präparat keine Glaskörper- 
stränge feststellen. Bei jenen Augen aber, bei denen nur stellenweise der 
Rißrand mit der Aderhaut verwachsen war, ergab sich, daß an dem Teil des 
Rißrandes, der sich der Aderhaut angelegt hatte, keine Glaskörperstränge an- 
setzten, während sie an dem Teil des Rißrandes, der sich der Aderhaut nicht 
angelegt hatte, meist vorhanden waren. 

Schließlich waren im histologischen Präparat an der Verwachsungsstelle 
von Rißrand und Aderhaut regelmäßig breite Aderhautgefäße festzustellen. 
Bei den Augen, in deren Glaskörper Tusche injiziert worden war, zeigte sich 
eine Tuscheansammlung an diesen Verwachsungsstellen, ein Beweis für die hier 
vorhanden gewesene Flüssigkeitsansaugung. 

Es ergibt sich der Schluß, daß es beim Kaninchenauge als ein günstiges 
Moment für den Eintritt einer spontanen Netzhautrißheilung und damit einer 
Spontanheilung der Netzhautablösung angesehen werden muß, wenn der Netz- 
hautrißrand nur in geringer Entfernung von der Aderhaut sich befindet und 
Glaskörperstränge, die die Netzhaut nach dem Glaskörper zu fixieren, fehlen. 
Dem entspricht, daß eine Rißheilung bei diesen Kaninchenversuchen nur bei 
Augen mit geringer Glaskörperabsaugung eintrat, bei denen diese Bedingungen 
eben erfüllt sind. 

Wenn es erlaubt ist, diese am Kaninchenauge gewonnenen Beobachtungen 
auf das menschliche zu übertragen, so würde man sagen können, daß eine gute 
Prognose für die Heilung der Netzhautablösung besteht, wenn der Abstand 
des Netzhautrißrandes von der Aderhaut nur gering ist und der Glaskörper 
nur geringe Veränderungen aufweist. 


Nachdruck verboten 


Hyaline Bindegewebsentartung bei einem Fall von 
Pachymeningitis cervicalis hypertrophica 


Von Dr. Erich Müller 
Assistent am Institut 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Würzburg. 
Direktor: Geheimrat Prof. Dr. M. B. Schmidt) 


Mit 2 Abbildungen im Text 


Unter den chronischen Erkrankungen der Hirn- und Rückenmarkshäute 
nimmt eine durch ihre eigentümliche Lokalisation im Bereiche des oberen Hals- 
markes und durch die Schwierigkeit ihrer klinischen Erkenntnis, da sie in bezug 
auf allgemeine und auf Herdsymptome die verschiedensten Prozesse vor- 
täuschen kann, eine Sonderstellung ein. Es ist dieses die von Charcot und 
seinen Schülern zuerst näher beschriebene Pachymeningitis cervicalis hyper- 
trophica. Das Symptomenbild dieser Krankheit läßt sich in der strengen Form, 
wie es Charcot aufgestellt hat und aus dem Auftreten des Prozesses im Hals- 
mark mit einer chronisch-entzündlichen Verdickung vor allem der Dura mater 
mit nachfolgender Kompression des Rückenmarkes ableitete, nicht einheitlich 
aufrechterhalten. Einmal sind Verlauf und Ausdehnung des Prozesses sehr 
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wechselnd; so sind neben vielen letalen Fällen andere mit Schwinden einzelner 
Erscheinungen und Besserung bekannt (Joffroy), sowie solche, in denen sich 
die Erkrankung über größere Strecken (Probst), ja über das ganze Rücken- 
mark (Clarke, Michejew und Pavljutschenko) ausdehnte. Andererseits 
kann die klinische Diagnose durch gleichzeitige Mitbeteiligung des Riicken- 
marks am Entzündungsprozeß erschwert werden ( Meningomyelitis nach 
Wieting). Nicht zuletzt können, wie aus dem im folgenden mitgeteilten 
Fall ersichtlich, völlig fehlende Erscheinungen einer Kompression des Hals- 
markes und vorherrschende Hirndruc ksymptome den Eindruck eines Hirn- 
tumors erwecken. Diese Manniglaltigkeit der Erscheinungsformen sowie ihre 
Ueberschneidung mit Symptomen anderer Krankheiten machen die Schwierig- 
keit einer Diagnosenstellung verständlich. 

Die Aetiologie ist keine einheitliche. In der Mehrzahl der beschriebenen 
Fälle werden chronische Infektionskrankheiten, vor allem Lues, aber auch 
Tuberkulose als Ursache angeschuldigt; daneben spielen fortgeleitete oder 
metastatische Infektionen, auch Traumen eine Rolle. In anderen Fällen läßt sieh 
die Art der primär-entzündlichen Affektion nicht mehr mit Sicherheit feststellen, 
da es ja in der Natur dieser langsam fortschreitenden, oft erst nach Jahren zum 
Tode führenden Krankheit liegt, daß die primärentzündlichen Vorgänge meist 
längst einem indifferenteren, narbenähnlichen Stadium Platz gemacht haben. 

Das anatomische Bild ist, soweit es sich nieht um Prozesse handelt, die 
aus der Nachbarschaft, sei es dem Rückenmark, sei es der Wirbelsäule oder 
Schädelbasis, direkt fortgeleitet sind, einheitlicher als die Aetiologie. Dicke 
Schwarten, die weiche Häute und Dura mater miteinander verbinden, um- 
schließen ringförmig das Zervikalmark und mitunter auch Rückenmarkswurzeln; 
die Folgewirkungen sind, wie schon oben erwähnt, je nach Sitz und Aus- 
dehnung des Prozesses natürlich sehr wechselnd. 

Die folgende Beschreibung einer unter den Begriff der Pachymeningitis 
cervicalis hypertrophica fallenden Erkrankung soll weniger die Schwierigkeiten 
einer klinischen Deutung der Krankhe itserscheinungen dartun oder die Be- 
rechtigung der Aufstellung eines eigenen Krankheitsbildes für Erkrankungen 
dieser Art erörtern; der ! “all gewinnt vielmehr einiges theoretische Interesse, 
betrachtet man ihn unter dem Gesichtspunkt der Hyalinisierung eines Gewebes, 
in dem sich ein entzündlicher Prozeß abgespielt hat. Letzten Endes ist ja wohl 
gerade in diesem Vorgange für unseren Fall die eigentliche Todesursache zu 
suchen. 

Auszug aus der Krankengeschichte: 55jahrige Frau. Die Familienanamnese 
bietet keine Besonderheiten. Als Kind nie ernstlich krank gewesen, Menarche mit 
14 Jahren; damals gleichzeitig wegen Ikterus 4% Jahr Bettlägerigkeit. Seit dieser 
Zeit häufiger Kopfschmerzen. Mit 25 Jahren wegen Magengeschwür und Magenblu- 
tungen Krankenhausbehandlung. 1924 Operation wegen Gebärmuttervorfall, 1926 
wegen starker Blutungen Röntgenkastration. 1928 erkrankte die Patientin an Kopfgrippe, 
1929 erneut an Grippe. Seit einer „Augenvereiterung‘‘ 1930 Doppelsehen auf dem linken 
Auge. Erstes deutliches Auftreten des Leidens Ende Januar 1931 mit starkem Erbrechen, 
Schwindel- und Schwächegefühl. Wegen Verdacht auf einen Hirntumor erfolgte im 
Februar 1931 die Einweisung ins Krankenhaus durch den behandelnden Arzt. 

Befund in der Medizinischen Universitäts-Klinik Würzburg (Direktor: 
Prof. Dr. Grafe): 


Etwas benommene apathische Patientin in gutem Ernährungszustand. Keine 
Oedeme, kein Ikterus, keine Drüsenschwellungen am Hals. Herz, Lunge und Bauch- 
organeo.B. Wirbelsäule: Beweglichkeit gut, keine Klopfempfindlichkeit, kein Stauchungs- 
schmerz. Nervensystem: Motilität und Sensibilität frei, grobe Kraft intakt, Koordinations- 
störungen fehlen. Reflexe bis auf die Bauchdeckenreflexe gut auslösbar. Keine Atrophien 
an der Extremitätenmuskulatur. Kein Fieber. Urin und Blutbild o. B. Blutdruck 120/75. 
Weitere Befunde und Krankheitsverlauf sind aus Epikrise und Bericht an den behandeln- 
den Arzt ersichtlich. 
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Epikrise: Es handelt sich um ein zerebral bedingtes Erbrechen. In der Ohrenklinik 
wurde eine starke Uebererregbarkeit des Vestibularapparates festgestellt. Es besteht 
Verdacht auf einen Hirntumor. 

Arztbericht: Das geklagte Erbrechen war sowohl klinisch als auch röntgenologisch 
nicht auf einen organischen Befund am Magen-Darmkanal zurückzuführen. Es war 
sehr hartnäckig und nur mit vollständiger Ruhe zunächst zu bekämpfen. Es fand sich 
eine ziemlich erhebliche Uebererregbarkeit des Vestibularapparates, wodurch der Verdacht 
eines Kleinhirnprozesses entstand. Die Subokzipitalpunktion ergab keinen Anhalt für 
pathologische Verhältnisse. Negative Goldsolreaktion, negative Eiweißreaktion. Die 
Enzephalographie ergab nur geringfügige Ventrikelfüllung, Hauptteil der Luft in den 
Subarachnoidalräumen mit etwas unregelmäßiger Verteilung, die aber nicht ganz sicher 
pathologisch verwertbar erschien. Der erhebliche grobschlägige, nach einer Grippe 
aufgetretene Nystagmus des linken Auges sowie eine Hornhauttrübung machten eine 
Hintergrunduntersuchung unmöglich. Allmählich besserte sich der Zustand, das Er- 
brechen hörte auf. Sie klagt jetzt noch über mäßige Obstipation und zeitweise Kopf- 
schmerzen. 

Am 2. Mai 1931 Entlassung aus dem Krankenhause. Danach 4 Monate ziemlich 
gutes Befinden, später erneutes Auftreten von Kopfschmerzen und Erbrechen. In 
letzter Zeit ständig Kopfschmerzen, vor allem im Hinterkopf und fast täglich mehr- 
maliges Erbrechen. Starkes Schwindelgefühl und Schlafbedürfnis. Zeitweise an den 
Extremitäten abwechselnd Hitze- und Kältegefühl. Wegen ,,starkster Beschwerden bei 


Hirntumor‘ am 14. 1. 33 vom Arzt dem Juliusspital zu Würzburg (Dir.: Prof. Dr. Förster) 
überwiesen. 


Befund (es werden nur Aenderungen gegenüber dem Klinikbefund von 
1931 aufgeführt): 


Herabgesetzter Ernährungs- und Kıäftezustand. Nebenhöhlen frei. Leichte 
Fazialisparese. Beiderseitige Iridektomie und Hornhauttrübung, links vordere Synechie. 
Hals, Lungen, Herz und Bauchorgane o. B. Blutdruck 130/85; Extremitäten beweglich. 
Reflexe alle sehr lebhaft, nur Bauchdeckenreflexe nicht auslösbar; Babinski negativ. 
Nase-Zeigefinger-Versuch unsicher. Lagegefühl intakt. Freies Gehen und Stehen nicht 
möglich. Sowohl beim Stehen mit geschlossenen Füßen wie beim Gehen bei offenen und 
geschlossenen Augen deutliches Umfallen nach rechts hinten. Urin und Blutbild o. B. 
WaR.: —. Kein Fieber. 

17. Jan. Lumbalpunktion. Es wurden ungefähr 6 ccm klaren Liquors gewonnen. 
Druck im Liegen 70—80 mm. Nonne-Apelt: —. Im Kubikzentimeter 6 Zellen. Diagnose: 
Verdacht auf Kleinhirntumor. Im weiteren Krankheitsverlauf heftigste Schmerzen vor 
allem im Hinterkopf, die kaum zu beeinflussen sind, zeitweise auftretendes Erbrechen, 
keine Nackensteifigkeit. Die Beschwerden sind stark von Witterungseinflüssen ab- 
hangig. Am 16 Febr. früh plötzlicher Tod unter Anzeichen von Atemlahmung. 


Auszug aus dem Obduktionsbericht (83/1933): 


Schädelhöhle: Knöchernes Schädeldach sehr dick und schwer. Die Dura mater 
löst sich überall leicht vom Knochen, ist stark gespannt; Innenfläche derselben glatt. 
Die Sinus überall weit, nirgends thrombosiert. Die Hirnwindungen sehr stark abge- 
plattet, die Sulci vollkommen verstrichen. Die weichen Haute der IKonvexität ganz zart 
und durchscheinend, etwas ödematös. An der Schädelbasis zeigen sie hinter dem Chiasma 
opticum eine ganz leichte bindegewebige Verdickung. In der hinteren Schädelgrube sind 
in der nächsten Umgebung des Hinterhauptloches die weichen Häute und die Dura 
mater miteinander verwachsen und leicht verdickt. Der Anfangsteil der Arteria basilaris 
sowie die Arteriae vertebrales liegen in ein derbes, narbiges Gewebe eingebettet. Dasselbe 
umschließt vor und im Foramen occipitale magnum fast die ganze Medulla oblongata 
und erstreckt sich im Wirbelkanal nach abwärts auf eine Lange von 3—4 cm vom Hinter- 
hauptsloche an gemessen, nach unten zu an Stärke abnehmend. Dura mater und weiche 
Häute sind in dem schwieligen Bindegewebe ganz aufgegangen und nicht mehr von- 
einander zu unterscheiden. Auf dem Durchschnitt (s. Abb. 1) bilden sie einen fast ge- 
schlossenen straffen Ring von derbem, glasigem Bindegewebe um das Rückenmark. 
Medulla oblongata und das ganze Halsmark zeigen auf dem Schnitt die gewohnte Struktur- 
zeichnung und lassen keine Veränderungen erkennen. Keine Erweiterung des Zentral- 
kanals. Der Periostüberzug des Wirbelkanals überall glatt und nicht mit der Dura ver- 
wachsen. Nebenhöhlen frei. Der Balken leicht vorgewölbt. Beim Anschneiden der 
Ventrikel entleeren sich aus denselben gut 250 ccm wasserklaren Liquors. Die Seiten- 
ventrikel und der 3. Ventrikel stark erweitert, der 4. nicht ganz so hochgradig. Aquae- 
ductus Sylvii weit. Ependym der Ventrikel zart und glatt. Die Plexus choreoidei etwas 
abgeflacht, nicht verändert. Beide Großhirnhälften leicht verschmälert, anämisch; in 


ihnen wie auch im Kleinhirn und im Pons nirgends Geschwulstbildung, auch keine 
sonstigen Veränderungen. 


Brusthöhle: Leichte strangförmige Pleuraverwachsungen über beiden Oberlappen. 
Im Oberlappen der linken Lunge 5 bis erbsengroße verkäste und teilweise verkalkte 
Knötchen mit derber, bindegewebiger Randzone; im linken Hilusgebiet einige verhärtete 
anthrakotische Lymphknoten. Das übrige Lungengewebe sehr blutreich, gut lufthaltig; 
nirgends anderweitige Veränderungen tuberkulöser Natur. Schleimhaut der Bronchien 
stark gerötet und mit schleimigen, teilweise eitrigen Massen belegt.‘ Keine auf ‚Syphilis 
hinweisenden Narben an den Bronchien oder den Halsorganen. Aorta thoracica ganz 
glatt; im abdominellen Teil einzelne Intimapolster und Lipoidflecken. 

Bauchorgane: Milz nicht vergrößert, Pulpa dunkelblaurot, fest. Keine Narben 
und Kerben in der Leber. Pankreas und Magen-Darmkanal o B. Starke Blutfülle 
aller Organe. An der Portio eine umschriebene Erosionsstelle, keine Narben; Schleim- 
haut des Uterus und der Tuben glatt und blaß. Oberfläche beider Nieren glatt; 
Rinden- und Markzone beiderseits etwas verschmälert. Starke Gefäßzeichnung in der 
Blasenschleimhaut, im Trigonum einzelne stecknadelkopfgroße Blutungen. 


Anatomische Dia- 
gnose:Pachymeningitis cer- 
vicalis hypertrophica. Hy- 
drocephalus internus, leich- 
ter Hydrocephalus externus. 
Teilweise verkalkter tuber- 
kulöser Primärherd in der 
linken Lunge. Bronchitis. 
Stauungsorgane. Blutungen 
in der Blasenschleimhaut. 
Portioerosion. 


Mikroskopischer Be- 
fund: Die histologische Unter- 
suchung zeigte im wesentlichen 
an allen Organen der Brust- 
und Bauchhöhle nur eine starke 
venöse Blutfülle. Daneben fan- 
den sich in den Nieren ver- 
einzelte hyalinisierte Glomeruli 
mit geringer lymphozytarer In- 
filtration in der Umgebung und 
Verfettung der zugehörigen Tu- 
buli contorti. Die verkästen 
und teilweise verkalkten Tu- 
berkelherde in der linken Lunge 
sind von einem breiten hya- 
linen Bindegewebsring um- 
geben. Nirgends in den Lungen 
frische tuberkulöse Verände- 
rungen. Im Herzmuskel leichte feintropfige Verfettung einzelner Muskelgruppen, keine 
Schwielen. In der Aorta sowie in allen übrigen Organen nirgends für Syphilis sprechende 

funde. 
el Schnitte aus verschiedenen Höhen durch den Bindegewebsring, der die Medulla 
oblongata und das obere Halsmark umgibt, zeigen, daß das schwielige hyaline Binde- 
gewebe sowohl aus der Dura als auch aus den weichen Häuten hervorgegangen ist. Die an- 
liegenden Knochenpartien sind auf allen Schnitten unverändert; desgleichen wiesen, wie 
hier vorweggenommen werden soll, auch die Hirn- und Rückenmarkssubstanz keine ent- 
zündlichen Veränderungen auf, so daß die Fortleitung einer Entzündung aus der Nach- 
barschaft auszuschließen ist. Die Dura mater ist mäßig verdickt und besteht aus einem 
gleichmäßig glasigen, ziemlich kernarmen Bindegewebe, das von vereinzelten schmalen 
Gefäßen durchzogen ist; nirgends finden sich Rundzellenanhäufungen. Die Grenze der 
Dura gegen die Arachnoidea ist in ganzem Umfange durch eine kernreiche, schmale 
Zellschicht meist deutlich abgesetzt. Es handelt sich um eine ein- bis mehrschichtige Lage 
von Endothelzellen, die mitunter in kleineren, meist kuglig angeordneten Häufchen 
zusammenliegen. Im Bereiche solcher Zellgruppen, vielfach aber auch isoliert, liegen 
konzentrisch geschichtete hyaline Kugeln, in denen sich ab und zu noch Zellkerne er- 
kennen lassen. Am stärksten sind Arachnoidea und Pia an der Verdickung beteiligt. 
Während die Arachnoidea durchweg eine hochgradige Hyalinisierung des Bindegewebes 


Abb. 1. Durchschnitt durch die verdickten Rücken- 
markshäute in der Gegend ihrer stärksten Auftreibung. 
Lupenvergrößerung. 
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zeigt und dadurch ein ziemlich homogenes glasiges Aussehen hat, ist die Pia mater etwas 
faserreicher. Letztere weist eine mäßige Zahl von spindelzelligen, vereinzelt auch runden 
Kernen auf, hingegen tritt bei der Arachnoidea eine hochgradige Kernarmut zutage. 
Zeichen einer noch bestehenden chronischen Entzündung, wie stärkere kleinzellige In- 
filtrationen, fehlen völlig. Ein eindrucksvolles Bild gibt die kombinierte van-Gieson- 
Elastika-Färbung. Hier findet sich das Hyalin vor allem in der Arachnoidea in großen 
und breiten, leuchtend-rot gefärbten Bändern und Balken, die durchweg dem Verlaufe 
von spärlich sich mitfärbenden Bindegewebsfasern folgen. Dura und innerer Ring der 
Pia mater zeigen eine bedeutend geringere Hyalinisierung und größeren Faserreichtum. 
Am stärksten ist die Hyalinbildung links seitlich und in den rückwärtigen Partien der 
Arachnoidea, wo sie bei schwacher Vergrößerung in großen Wolken erscheint. In 
diesen Gebieten sind nur sehr wenige Gefäße anzutreffen. Die Kerne im Bereich 
der stärksten Hyalinablagerung zeigen verschiedentlich Entartungsbilder. Sie sind 
meist sehr lang und schmal; an ihren Polen sind oft feinste Fettröpfchen zu erkennen. 
Daneben finden sich schattenhafte, kaum noch färbbare Kerne und andererseits dichte 
bänder- und strichförmige Chromatinstreifen. Bei Oelimmersion können mitunter 
in den hyalinen Massen 

kristallähnliche Splitterchen 


und Plättchen beobachtet CET 
werden. Die Gefäße der sy. (OL, 
Haute zeigen keine entziind- AT Gh phe f 


lichen Wandveränderungen. 
Um die kleineren Gefäße 
liegt das Hyalin ab und zu 
in besonders breiten Schich- 
ten und Ringen (s. Abb. 2). 
Die von der Pia ins Mark 
ziehenden Septen sind im 
Beginn noch ziemlich hya- 
lin, werden in der Tiefe aber 
faser- und kernreicher; ihre 
Gefäße zeigen vielfach eine 
starke Wandhyalinisierung. 
An anderen untersuchten 
Stellen der Hirnhäute der 
Konvexität und Basis fan- 
den sich keine Verände- 
rungen. 

Schnitte durch das Ge- 5 - 
hirn zeigen überall eine 
gleichmäßige und deutliche 
Zeichnung deı grauen und 
weißen Substanz. Gliazell- 
kerne nirgends vermehrt, 
keine perivaskulären Zell- 
infiltrate oder Gefäßwand- 
veränderungen. Entartungs- 
herde finden sich nirgends; 
dagegen sind die Ganglien- 
zellen, vor allem im Gebiete 
der Stammganglien, meist etwas trübe und enthalten an ihrem Kernpol ein lipofuchsin- 
ähnliches Pigment. Auf Querschnitten durch die Medulla oblongata und das Hals- 
mark kein gröberer Ausfall von Nervenbahnen, keine Gefäßwandveränderungen. Beide 
Hälften symmetrisch. Der Zentralkanal ist völlig geschlossen, sein Lumen meist nicht 
sicher mehr zu erkennen. Die Ganglienzellen beider Vorderhörner im Bereiche des 
Halsmarkes etwas spärlich und sehr stark pigmentiert; ihre Kerne färben sich teil- 
weise sehr schlecht. 


Führt man sich nach den klinischen und anatomisch-histologischen Be- 
funden den Krankheitsprozeß noch einmal kurz vor Augen, so handelt es sich 
um eine in die hintere Schädelgrube und vor allem in den Beginn des Wirbel- 
kanals lokalisierte Erkrankung der Hirn- und Rückenmarkshäute. Es dürfte 
sich dabei um eine mit der anamnestisch leider nicht ganz klaren ,,Augen- 
vereiterung‘‘ in Zusammenhang stehende Meningitis gehandelt haben. Es 


Abb. 2. Grenze der Dura mater gegen die stärker 

hyalinisierte Arachnoidea (rechts). Bei a perivasku- 

läre Hyalinablagerung. Konzentrische Anordnung von 
Endothelzellen (b). 
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besteht wohl kein Zweifel darüber, daß der Ausgangspunkt für den entzünd- 
lichen Prozeß in den weichen Häuten zu suchen ist. Hier erübrigt sich eigent- 
lich die Frage nach der Berechtigung, von einer Pachy meningitis cervicalis 
hypertrophicans zu sprechen: es soll nur an der einmal eingebür gerten Be- 
zeichnung festgehalten werden. Tuberkulose oder Lues sind als ätiologischer 
Faktor nach den histologischen Befunden und dem Fehlen solcher V erände- 
rungen in anderen Organen, abgesehen von dem alten tuberkulösen Primärherd 
in der linken Lunge, auszuschließen. Der E ntzündungsprozeß ist, wie das 
Fehlen jeglicher kleinze lliger Infiltration beweist, nach einer gewissen Zeit zum 
Stillstand gekommen. Es blieb nur ein narbiges, hyalinisiertes Bindegewebe, 
das durch seine Schnürwirkung und Kompression des Zentralkanals und vor 
allem durch Verlegung der subarachnoidalen Wege des Rückenmarks zu einen 
Hydrozephalus führte und zuletzt durch Druckwirkung auf das Atemzentrum 
den Tod verursachte. 

Hier ist nun die Frage zu erörtern, warum nicht auf der Höhe des Prozesses, 
sondern erst nach langer Zeit und unter ständig zunehmenden Hirndruck- 
erscheinungen der Tod erfolgte. Es muß sich nach den klinischen Erscheinungen 
um eine auch nach dem Abklingen der Entzündung zunehmende Kompressions- 
wirkung des das Riicke nmark umschließenden Bindegewebsringes gehandelt 
haben. Während sonst die Frage nach einer sekundären Volumensänderung 
eines narbigen Gewebes meist be Janglos ist, hat sie für Fälle wie den vor liegenden, 
wie der Krankheitsverlauf beweist, eine große Bedeutung. Schwinden die 
Abflußmöglichkeiten des Liquors in die Venen des Rückenmarks und in die 
Nervenscheiden zunehemend, so ist es Be daß es bei gleichbleibender 
oder vielleicht gar durch Reizwirkung auf den Plexus des 4. Ventrikels ge- 
steigerter Liquorproduktion zu einem ungünstigen Ende kommt. Der zuletzt 
bei der Lumbalpunktion erhaltene Druck von 70—80 mm, der in offenem Miß- 
verhältnis zu den Hirndruckerscheinungen steht, beweist, daß der Austausch 
zwischen den Liquorräumen der Schädelhöhle und des Rückenmarkkanals 
stark behindert war. Diese wachsende Ausgleichsstörung, die nun die gesamte 
Liquorproduktion zuletzt fast nur auf die Schädelhöhle verteilte, hat im vor- 
liegenden Falle zu einem Hydrozephalus geführt. Die im histologischen Befund 
erwähnten endotheliomartigen Bildungen sind zu geringfügig, als daß sie eine 
weitere wesentliche Kinengung des Lumens des Rückenmarkkanals und damit 
eine Beeinträchtigung des Liquoraustausches und -abflusses hätten bewirken 
können; auch sind sie wohl bereits zur Zeit des noch bestehenden Entziindungs- 
reizes entstanden - ` wobei die Annahme eines kausalen /usammenhangs be- 
rechtigt erscheint — und später, wie die zahlreichen hyalinen Kügelchen zeigen, 
im Wachstum zu einem gewissen Abschluß gekommen. Die U rsache der steigen- 
den Druckwirkung dürfte vielmehr in einer kolloidchemischen Aender ung “des 
Bindegewebes zu suchen sein. 

Es muß hier ganz kurz eine der Entstehungsmöglichkeiten des binde- 
gewebigen Hyalins gestreift werden, wie sie Loescheke annimmt. Der Körper 
bildet zunächst um Infektionsherde einen zellulären Schutz. Nach Bildung 
der Antikörper in der Milz und im retikuloendothelialen System (Loesche ke), 
vielleicht auch im lokalen Gefäß-Bindegewebe, und nach Ueberwindung der 
im Blute kreisenden Antigene kann es bei Antikörperüberschuß zu einer Pri- 
zipitatbildung in der Umgebung des Herdes kommen, soweit die Antikörper 
auf dem Blutwege an den Herd herangebracht werden können, d. h. für die 
meisten Fälle bis tief in den Granulationsgewebswall. Dabei wird bei der 
Bindung der Antigene vom Körper gewissermaßen auf das als provisorischer 
Abwehrwall geschallene Granulationsgewebe keine Rücksicht genommen, d. h. 
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es werden nach optimalen Verhältnissen die Antigene an Ort und Stelle gefällt. 
Auffallend ist dabei eine Adsorption der nur schwer löslichen oder unlöslichen 
Eiweißkörper vor allem an kollagenes Bindegewebe, wobei es zu einer hyalinen 
Verquellung desselben kommt. Es ist nun in Analogie zum Amyloid, das ja 
auch auf Kosten von Körpergewebe abgelagert wird, vorstellbar, daß es hierbei 
zu einer Druckwirkung auf die Zellen der Umgebung, sowie durch Einengung 
und Verlegung von kleineren Blut- und Lymphbahnen zu einer Störung des 
örtlichen Gewebsstoffwechsels kommt. Diese Vorgänge führen im weiteren 
Gefolge zum Untergang der meisten Bindegewebszellen. Es ist ja ein bekannter 
Vorgang, daß hyalines Bindegewebe immer zellärmer wird. Für diesen Unter- 
gang von Bindegewebszellen sind auch in unserem Falle, wie aus dem histo- 
logischen Befund ersichtlich, Anzeichen zu finden. Man könnte sich nun weiter 
vorstellen, daß beim Untergang dieser Bindegewebszellen Stoffe frei werden, 
die bei der bereits bestehenden Hyalinisierung der Bindegewebsgrundsubstanz 
infolge der dadurch bedingten Dichte oder sonstigen kolloidchemischen Aende- 
rung derselben nicht mehr durchgelassen und in den Blutstrom abtransportiert 
werden; einmal an Ort und Stelle liegen geblieben, rufen sie durch ein ver- 
mehrtes Wasserbindungsvermögen eine langsame Quellung des ganzen Ge- 
webes hervor. Es kann sich hierbei um chemische Aenderungen der abge- 
lagerten Eiweißmassen handeln; dafür würde das erwähnte Auftreten kristallini- 
scher Formen im hyalinen Bindegewebe sprechen. Es kann dieser Quellungs- 
vorgang aber auch allein in der Tatsache begründet sein, daß der Eiweißkolloid- 
gehalt des Gewebes zu stark erhöht wird. Dadurch zieht er einerseits mehr 
Flüssigkeit an und erschwert andererseits darüber hinaus auch die Rückgabe 
der Flüssigkeit in die Blutbahn, so daß dieser Quellungszustand ein ziemlich 
dauerhafter wird, der seinerseits wieder durch vermehrte Zellschädigung in 
sich die Ursache zu weiteren Quellungsvorgängen trägt. Nicht zuletzt ist 
vielleicht auch daran zu denken, daß bei diesem vorzeitigen „Altern“ des 
Bindegewebes, d. h. dem Zugrundegehen von Zellkernen und kollagenen Fasern 
bei Erhaltenbleiben der hyalinisierten Grundmassen nicht nur eine Verschiebung 
der Kolloide, sondern auch Störungen im Säure-Basen-Gleichgewicht eintreten 
können, die der Anlaß einer Gewebsquellung würden. Nach Untersuchungen 
Schades erfährt die Bindegewebsgrundsubstanz im Gegensatz zu den kollagenen 
Fasern beim Sauerwerden eine Entquellung, mit dem Alkalischwerden eine 
Zunahme der Quellung. Dieser nach Ansicht von Schade sonst im großen 
und ganzen das Gleichgewicht im Bindegewebswasserhaushalt aufrechterhaltende 
Antagonismus ist hier in unserem Falle zugunsten der nicht strukturierten 
Grundsubstanz gestört. Ein Alkalose müßt also zu einer Quellung führen. 
Soweit man färberische Reaktionen anführen kann — und dies dürfte in ge- 
wissen Grenzen berechtigt sein —, deutet die starke Azidophilie des hyalinen 
Gewebes auf eine gewisse Alkalose hin. Es läge also auch hierin die Möglich- 
keit einer Gewebsquellung. 

In dem geschilderten Krankheitsfall erfährt dieser Vorgang der Binde- 
gewebsquellung eine besondere Bedeutung dadurch, daß der Gesamtdruck 
sich im Gewebe nicht gleichmäßig nach allen Seiten mildern konnte, sondern 
in seiner Umrahmung durch festgefügte Knochenpartien auf seiner Außenseite 
einen unüberwindlichen Widerstand fand. Ich bin mir bewußt, daß diese 
Fragen im Rahmen einer einzigen Untersuchung nur gestreift werden können 
und daß diese Erwägungen noch einer eingehenderen Begründung bedürfen. 
Weiteren Untersuchungen, vor allem experimenteller Art, nicht über die 
hyaline“ Entartung, sondern über die Entartung eines hyalin gequollenen 
Bindegewebes, dürfte hier noch ein weites Feld offen stehen. 
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Zwei Fälle von Endarteriitis obliterans mit Gangrän der Füße und einer 
der Raynaudschen Krankheit ähnlichen Sy mptomatologie haben mich zu 
histopathologischen Untersuchungen an Vater-Pacinischen Körperchen ver- 
anlaßt, deren Ergebnisse mir von einer gewissen Bedeutung zu sein scheinen. 

In dem Schrifttum über die pathologische Anatomie dieser und ähnlicher 
Erkrankungen gibt es zwar zahlreiche histopathologische Untersuchungen über 
das Gefäß- und Nervensystem, Untersuchungen über den Sy mpathikus, seine 
Ganglien und Plexus, über die peripheren Nervenfasern, jedoch fehlen hierbei 
Angaben über die Pacinischen Körperchen, Nervenendkolben. denen nicht 
nur die Regulierung des Geläßtonus zukommt, wie schon Thoma angeführt 
hatte, sondern auch andere nicht genau bestimmte Funktionen, die zur Tie fen- 
Empfindsamkeit in Beziehung ste ehen (Tast-, Wärmeempfindung ?), 

Wenn wir nun die neueren Anschauungen über das Wesen dieser Krankheit 
überblicken, so meinen wir uns berechtigt, ja man möchte sagen genötigt, das 
Studium über die sensiblen Nervenendungen zu erweitern. 

Bei der Analyse der in Frage stehenden Krankheitserscheinungen ist dem 
Vasomotorensystem, den Geläßnerven der betreffenden Gebiete, eine besondere 
Aufmerksamkeit zu widmen. Alle Forscher nehmen heute in ihren m: nnig- 
fachen Ansichten eine besondere Rücksicht auf die Gefäßinnervation. Man 
spricht von ciner abnormen Erregbarkeit der Gefäße, von einer erhöhten Er- 
regbarkeit der peripheren und zentralen Gefäßmotoren, man denkt an eine 
nervös bedingte Gefäßverengerung, die bald in Erregung, bald in Lähmung 
übergeht, d. h. eine Schwankung des Vasomotorentonus, ein übererregbarer 
Reflexbogen (vgl. die Monographie von Cassirer und M uch a). 
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Beachtenswert für die Pathologie dieser Krankheitsformen erscheinen mir 
die beiden Arbeiten von Albertoni über die „thermischen Veränderungen 
und trophischen Schädigungen bei Krankheiten“. Es ist ihm gelungen, eine 
wichtige Tatsache in der Symptomatologie der neurovaskulären Krankheits- 
erscheinungen festzustellen: die Veränderung der thermischen Punkte. Nach 
Veränderung dieser Punkte würden die Reize, die die Tätigkeit der trophischen 
Zentren aufrechterhalten, nicht mehr auf normale Weise weitergeleitet. Die 
thermischen Punkte in Verbindung mit besonderen Nerven und Zentren müssen 
einen großen Einfluß ausüben auf die Regulierung und Gleicherhaltung der 
Temperatur des Blutkreislaufes und der Ernährung der verschiedenen Körper- 
teile. Albertoni behauptet, daß von den thermischen Punkten der Haut 
Reize ausgehen, in die Zentren gelangen, wo sie vasomotorische und trophische 
Reaktionen auslösen, die eine Erhöhung oder Herabsetzung der Wärme- 
produktion bzw. Dispersion zur Folge haben. 

Goecke erblickt die Ursache der Intimawucherungen bei der End- 
arteriitis obliterans in funktionellen Kreislaufveränderungen: in einem Wechsel 
von Verengerung und Erweiterung der kleinen Arterien und Hautkapillaren, 
sowie der Vasa vasorum der mittleren und großen Arterien der Extremitäten. 


Aus diesen Vorbemerkungen ergibt sich, daß ich mich an Hand der anatomi- 
schen Präparate von zwei Fällen primärer Endarteritis obliterans mit einem 
Krankheitsbilde der Raynaudschen Gangrän, einer Untersuchung der Vater- 
Pacinischen Körperchen zuwendete, um etwaige Veränderungen ihrer Struktur 
ausfindig zu machen. 

Die beiden Beobachtungen stammen von der chirurgischen Abteilung des 
Krankenhauses zu Crema, ihre Verwertung verdanke ich den Professoren 
D’Este und Varenna. 


l. Fall. 34 Jahre alter Mann, keine beachtenswerten Krankheiten in Jugendzeit. 
Offenbar war der Kranke häufig Erkältungen ausgesetzt. Seine gegenwärtigen Leiden 
traten plötzlich vor einem Jahr auf und äußerten sich unter Schmerzen in der rechten 
Wade, Ameisenkriechen und Gefühl von Reißen in der Umgebung der großen Zehe. 
Danach erschienen bläuliche Flecken in der Haut der Großzehe und der angrenzenden 
Teile des Fußrückens mit Störungen der Thermosensibilität. 

In diesem Zustand wurde der Kranke ins Krankenhaus aufgenommen. Subfebrile 
Temperatur, negativer Harnbefund, WR. —. 

l. Operation: Abtragung des Hallux mit distaler Amputation des Os metatarsale, 
nach einigen Tagen schreitet die Gangran nach oben fort. 

2. Operation: Distale Amputation des rechten FuBes, verbunden mit Dekorti- 
kation der Art. superficialis femoris auf ungefahr 10 cm, und mit Entfernung des peri- 
neuralen Sympathikus, der um den medialen Ast des N. ischiadicus liegt, etwas oberhalb 
der Fossa poplitea. 

Der Patient 4uBerte danach keine Beschwerden mehr. 


2. Fall. 55 Jahre alter Mann, kraftig gebaut, zweimal Influenza. 

Der zentrale Zirkulationsapparat anscheinend gesund. Harnuntersuchung negativ. 
WaR. negativ. 

Die Krankheit setzte unerwartet ein mit distalen Gangränerscheinungen des linken 
Fußes, unter stärkerer Inanspruchnahme des Hallux mit Oedem, bläulichen Flecken 
und mäßigen Schmerzen. 

Ein erster Eingriff bestand in Amputation des Hallux, der später diejenige des 
Vorderfußes folgte wegen Weiterschreitens des gangränösen Prozesses. Bei dieser zweiten 
Operation wird überdies auch eine Dekortikation der rechten primitiven Art. femoris 
vorgenommen, weil man unterdessen auch auf der rechten Seite Beginn einer Gangrän 
erwartete, da auch im rechten Bein reißende Schmerzen und bläuliche Flecke in der 
Haut zum Vorschein gekommen waren. 


Aus allen Weichteilen der amputierten Teile habe ich Schnitte ange- 
fertigt und untersucht, wobei ich mich der verschiedensten histologischen 
Untersuchungsmethoden bediente, besonders der bekannten vonBielschowsky, 
O. Schultze und Cajal für die Darstellung der marklosen Nervenfasern. 
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Die histopathologischen Befunde stimmen in beiden Fällen im großen und 
ganzen miteinander überein, deshalb kann ich mich auf eine einzige Beschrei- 
bung beschränken. 

Ich übergehe die akut entzündlichen Veränderungen, welche die Gangrän 
begleiten, und wende dagegen meine Aufmerksamkeit den Befunden an jenen 
Stellen zu, die, makroskopisch betrachtet, unverändert erschienen und außer- 
halb der Demarkationslinie lagen. 

Veränderungen an den Gefäßen. Diese Veränderungen beziehen 
sich auf einige, nicht auf sämtliche Aeste der AA. metatarsae plantares und 
der A. plantaris medialıs. 

An den größeren Gefäßen finden sich Veränderungen, die eine Wucherung 
der subendothelialen Bindegewebsschicht aufweisen, welche allmählich das 

ganze Gefäßlumen ein- 
' nimmt, so daß nur noch 
ein enger Spalt, von Endo- 
thel überzogen, erhalten 
bleibt, d. h. eine Rekanali- 
sierung. Hämosiderin findet 
man nicht. Die Elastica 
interna ist in einigen Ge- 
fäßen verdickt und teilweise 
in Blätter aufgespalten. 
Die Tunica muscularis ist 
fast immer verdickt. Die 
Vasa vasorum in der Tu- 
nica adventitia weisen eine 
Endothelwucherung auf, die 
meist zum vollständigen 
Verschluß der Gefäßlichtung 
führt. 
In den Endzweigen 
findet sich ausschließlich 
eine einfache Wucherung des 


Intimaendothels (Ab 
Abb. 1. Elastika-Färbung. Aestchen einer Plantar- g ( b. 1), 


arterie mit ringförmiger Intimawucherung. (In der eine a; die das 
Nähe eines schwer veränderten V.-P. Körperchens). OCH umen verengt und 
Keine perivaskuläre Entzündung. stellenweise vollständig vyer- 


schließt. 

Es fehlt jegliches morphologisches Merkmal einer Entzündung, es fehlt 
jede Spur von Iymphozytärer Durchsetzung der Gefäßwandschichten und des 
periadventitiellen Gewebes. 

Die dem gangränösen Herd abgelegenen Venen scheinen durchaus unver- 
ändert zu sein. 

Veränderungen an den peripheren Nerven. Viele Nervenbündel, 
denen man in den untersuchten Stellen begegnet, zeigen keine Abweichung vom 
normalen Aufbau. 

Andere hingegen weisen deutliche Veränderungen regressiver Natur auf. 
In den nach Bielschowsky behandelten mikroskopischen Präparaten be- 
obachtet man eine Abnahme der Achsenzylinder, Unregelmäßigkeiten in der 
Dicke der einzelnen Achsenzylinder. 

Bei van-Gieson-Färbung erscheint das endoneurale Bindegewebe ge- 
wuchert. Die Kapillaren dieser veränderten Nervenbündel sind meist verdickt, 
oft geradezu bis zum vollständigen Verschluß ihrer Oeffnung. 
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Hervorzuheben ist das Fehlen jeglicher Entzündungserscheinungen an 
den peripheren Nerven. u 

Die histologische Untersuchung der Vater-Pacinischen Körperchen war 
nicht einfach und nur nach Durchmusterung von vielen Hunderten diesbezüg- 
licher Präparate wurde es mir möglich, die jetzt zu beschreibenden Fest- 
stellungen zu machen. 

Ich beobachtete Vater-Pacinische Körperchen in der tiefen Schicht des 
subkutanen Bindegewebes von abwechselnder Form, rundlich, oval oder läng- 
lich, wurstförmig eingebogen, sowie solche von verschiedener Größe, einige 
vom Typus Herbst. Meist liegen diese Tastkörperchen einzeln, manchmal 
sind 2 bis 3 zu einer Gruppe vereint, der Tunica adventitia von Aesten des 
Arcus plantaris angelagert oder im benachbarten Bindegewebe verstreut. 

Dasselbe, was ich schon 
von den Gefäßen und Nerven 
erwähnt habe, gilt auch für 
die Vater-Pacinischen Körper- 
chen: zum Teil sind sie näm- 
lich völlig normal gebaut, 
zum Teil deutlich verändert, 
und zwar verschieden stark 
und in verschiedener Form. 

In der Umgebung frisch 
geschädigter Arterien, be- 
sonders längs der Demarka- 
tionslinie der Gangrän, wo 
die Gefäßschädigungen aus- 
schließlich thrombotischer 
Natur sind, zeigen die Vater- 
Pacinischen Körperchen eine 
deutliche ödematöse Durch- 
tränkung (Abb- 2). 

Im Anfangsstadium sind 
die einzelnen Lamellen aus- 
einandergedrängt, durch weite 
Spalten getrennt. Dann folgt Abb.2. Beginnende ödematöse Durchtränkung eines 
wahrscheinlich durch das Sorpe hens, 
lange dauernde Oedem eine 


Abnahme des zentralen Lamellensystems, während die Kapsel sich verdickt; 
ein größerer Spaltraum trennt die Gruppe der peripheren Lamellen von jener 
der zentralen. 

Die parallel konzentrische Schichtung des inneren Lamellensystems ver- 
schwindet, die Lamellen nehmen eine unregelmäßig wellige Verlaufsrichtung 
an, sind gröber, unregelmäßig aufgequollen. 

Die Zellen der Lamellen besitzen ovale Kerne, die größer, heller, blasen- 
förmig und chromatinarm sind. 

Bei Resorzin-Fuchsinfärbung kommen feine elastische Fasern zum Vor- 
schein, welche die interlamellären Zwischenräume durchziehen. 

Außer diesen Veränderungen in den Vater-Pacinischen Körperchen, offen- 
bar in Verbindung mit einer ödematösen Durchtränkung, beobachtet man 
außerdem andersgeartete, und zwar entiernt von den gangränösen Bezirken. 

In einigen Körperchen (Abb. 3) erscheint die äußere lamelläre Schale 
wohl erhalten und durchaus normal, während die innere Struktur beträchtliche 
Veränderungen aufweist, die sich in einer Verwerfung der Lamellen unter 
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hochgradiger Kernvermehrung äußern. Zum Teil stammen diese Kerne von 
Bindegewebszellen, von den Zellen der Lamellen ab, denn sie besitzen feine 


Abb. 3. Elastikafärbung. Oben: ein Ast der AA. 
metatarseae plantares. Völlige Verlegung des Lu- 
mens durch ein fibröses, von einigen endotheliali- 
sierten Spalten rekanalisiertes Bindegewebe. Auf- 
spaltung der Elastica interna. Unten: ein V.-P. 
Körperchen. Kernvermehrung im inneren Lamellen- 
system. Regressive Erscheinungen des Innenkolbens. 
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Abb. 4. Atrophie eines V.-P. Körperchens durch 
Hyalinisierung. 


Ausläufer, andere Kerne ge- 
hören endothelialen Elemen- 
ten an, nämlich solehen der 
Kapillaren. 

Die innersten Lamellen 
zeigen eine unregelmäßige 
Anordnung und sind schwer 
erkennbar, nicht nur wegen 
der Kernvermehrung, sondern 
auch deshalb, weil die Ka- 
pillaren, anstatt einfache 
Schlingen zu bilden, wie es 
die Regel ist, netzförmig an- 
geordnet sind wie im äußeren 
Lamellensystem. Bei Weigerts 
Elastikafärbung sieht man 
feinste elastische Fasern von 
einer Lamelle zur andern zie- 
hen in verschiedener Höhen- 
lagerung und gegen das Zen- 
trum hin lagern sie sich 
spiralig um den inneren Kol- 
ben herum. Der innere Kol- 
ben ist bedeutend größer als 
gewöhnlich und stellt eine 
formlose, feinkörnige Masse 
dar, welche deninneren Raum 
vollständig ausfüllt, aber nur 
an Gefrierschnitten, während 
man an Paraffinschnitten 
/Zwischenräume erkennt, die 
wahrscheinlich Folge einer 
schrumpfenden Wirkung der 
Fixierungsmittel sind. Der 
Endkolben zeigt hier kaum 
fibrillare Struktur, wie dies 
nach Ruffini bei normalen 
Körperchen der Fall ist. 

Die Zellen, welche den 
Endkolben begrenzen, sind 
rinnenférmig eingebogen und 
stark aneinandergerückt, so 
daß das Aussehen eines Zel- 
lenkörbchens entsteht. 

Die Abb. 4 gibt ein spä- 
teres Stadium von Verände- 
rungen der Vater-Pacinischen 
Körperchen wieder. Es er- 
scheint das Körperchen be- 
trächtlich verkleinert, die 
inneren Lamellen schmelzen 
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allmählich gegen das Zentrum hin zusammen, wobei die Kerne an Zahl ver- 
lieren, um schließlich gegen die Mitte des Körperchens hin ganz zu ver- 
schwinden. Die Kapillaren sind nicht mehr zu erkennen. Das ganze Gebilde 
gleicht einem hyalin umgewandelten Nierenkörperchen. 

Was das Verhalten der Schwann- und Henlesclien Scheide der Nerven- 
faser betrifft, die für das Körperchen bestimmt ist, so hat man den Eindruck, 
daß jene sich in die lamelläre Hülle des Körperchens fortsetzen. Mit der Me- 
thode nach Cajal zur Darstellung markloser Nervenfasern ist eine Aufteilung 
in 3—4 feinste Aestchen 
(Abb. 5) nachgewiesen. Es 
gelang mir jedoch nicht, den 
Verlauf der Nervenfaser und 
seiner Verzweigungen bis in 
die Mitte des Körperchens 
zu verfolgen. In manchen 
Präparaten fand ich Frag- 
mente von Fibrillen (Cajal- 
sche Methode,) die möglicher- 
weise Ueberreste des Ti- 
mofejewschen Apparates sein 
können. In anderen Präpa- 
raten nach der Methode Biel- 
schowsky, nach Schultze 
und nachCajalvermochte ich 
wieder die Nervenendigungen 
sichtbar zumachen, ich wüßte 
nicht aus welchem Grunde, ob 
nämlich die Schnittführung 
außerhalb seines Sitzes statt- 
fand, oder ob hier die Ner- apy 5. Nach Cajal imprägnierter Schnitt. Auf- 
venfaser zugrunde gegangen splitterung der Nervenfasern am Hals eines V.-P. 
war. Ich möchte diese letzte Körperchens. 

Möglichkeit für wahrschein- 

licher halten; denn wenn die Ernährung der Fasern dem inneren Lamellen- 
system anvertraut ist, welches die endoneurale Hülle darstellt, und diese dann 
in einen hyalinen Klumpen umgewandelt ist, dann wird sie natürlich nicht 
mehr ihrer trophisch-funktionellen Verantwortung nachkommen. 


Zusammenfassung. 


In zwei Fällen von primärer Endarteritis obliterans mit Gangrän des 
Fußes sind umschriebene Veränderungen an den kleinen und mittleren Arterien, 
an den peripheren Nervenfasern und an den Vater-Pacinischen Körperchen 
beobachtet worden. 

Die Gefäßveränderungen bestehen in der Hauptsache in einer Endarteritis 
obliterans, jene der Nervenfasern und der Pacini-Körperchen in degenerativen 
Prozessen der Nervenendigungen. Gleichzeitig treten anfänglich Wucherungs- 
vorgänge an den Gefäßen und am Bindegewebe des Lamellensystems auf, 
denen Rückbildungsprozesse folgen. Ich erkläre mir diese Gefäßveränderungen 
in Uebereinstimmung mit Goecke als eine primäre Endarteriitis obliterans 
sui generis, die nichts zu tun hat mit Lues oder Arteriosklerose, auch nichts 
mit einer Thrombusorganisation. Die degenerativen Veränderungen der Nerven 
und Nervenendigungen hingegen halte ich für sekundärer Art, in Verbindung 
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mit den anfangs proliferativen, später regressiven Vorgängen im Bindegewebe 
und an den Gefäßen. 

Was die Vater-Pacinischen Körperchen anbelangt, so glaube ich, daß das 
Oedem eine verhältnismäßig frühzeitige I: rscheinung darstellt, und zwar eine 
Folge der frischen Thrombosen in der Umgebung des gangränösen Herdes, 
und daß die oben wiedergegebenen Abb. 3 u. 4 einen Folgezustand der intra- 
kapsulären Kapillarveränderungen bedeuten, nämlich von derselben Art wie 
jene, welche unter Abb. 1 zeigt: eine Intimaverdiekung mit Verengerung bis 
schließlich zum vollständigen Verschluß der Gel äßöffnung mit anschließender 
Zirkulationsstörung, die ihrerseits wieder an den Nervenfasern zum Ausdruck 


kommt. 


Bezüglich der Veränderungen an den Blutgefäßen und den peripheren 
Nervenfasern bieten diese zwei Fälle keine Besonderheiten. 

In der Literatur gibt es eine Reihe von Beobachtungen dieser Art, so in 
Fällen von Endarterütis obliterans bei der Raynaudschen Krankheit und bei 
Sklerodermie. Ich verweise au! die Arbeit von Kraus über die Sklerodermie, 
welcher Veränderungen der peripheren Nervenfasern beschrieben hat, die den 
von mir beobachteten sehr ähnlich sınd. 

Histopathologische Beobachtungen in Hinsicht auf die Morphologie der 
Vater-Pacinischen Körperchen bei Fällen von motorischem und trophoneuroti- 
schem Symptomenkomplex sind, soviel ich im Schrifttum sehe, bisher nicht 
bekannt. 

Die Histopathologie der Vater-Pacinischen Körperchen war schon seit 
1875 Gegenstand der Bearbeitung durch Genserich, der sich mit den ge- 
nannten Körperchen im Pankreas beschältigte, ferner sah Przewoski (1875) 
ödematöse Veränderungen dieser Körperchen in demselben Organ, im Plexus 
solaris und in anderen Nervenplexus der oberen und hinteren Regionen des 
Abdominalraumes. 

Die neuere Literatur enthält kaum Angaben über die Histopathologie 
dieser Körperchen, während zahlreiche Mitteilungen über die normale Struktur 
dieser Gebilde vorliegen, darunter auch experimentelle Untersuchungen 
(Nakanishi). Ceelen beschreibt in einer seiner Arbeiten einen ödematösen 
Zustand dieser Körperchen im, Pankreas. 

Andere untersuchten die Vater-Pacinischen Körperchen im Pankreas, im 
Mesenterium, in der Umgebung des Plexus coeliacus, um den Ursprung des 
Hallerschen Dreifußes herum und der Mesenterialarterien. Florentin fand 
sie in den Epithelkörperchen des Meerschweinchens. 

Aeußerst wenige beschäftigten sich mit den Vater-Pacinischen Kör perchen, 
welche zu den Blutgefäßen in Beziehung stehen. Bereits Thoma (1883) be- 
richtete davon in seinen Untersuchungen ‚Ueber die Abhängigkeit der Binde- 
gewebsneubildung i in der Arterienintima von den mechanische n Bedingungen 
des Blutumlaufs“. 

Thoma gibt an, daß diese Körperchen sich in der Umgebung der Aorta, 
in den äußersten Schichten der Adventitia und im be ‚nachbarten Bindege we be 
am Abgang der Arteria coeliaca und der Mesenterialarterien finden, und 
zwar dort, wo reichlich sympathische Nervenfasern und Ganglien vorhanden 
sind. 

Thoma hält die Vater-Pacinischen Körperchen für Regulatoren des Gefäß- 
tonus, wenn er sagt: „sie erscheinen vorzüglich geeignet ‚ die leisen Vibratione 7, 
clie jeder strömenden Bewegung zukommen, zu perzipieren und als Nerven- 
erregung auf die Gefäßmuskeln überzuleiten‘ 
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Auch Florentin meint, daß diese Gebilde in den Epithelkörperchen die 
Druckänderungen empfangen, welche durch Hyperplasie oder durch Hyper- 
ämie der Drüsen ausgelöst werden. 

Sicher ist, daß den Vater-Pacinischen Körperchen eine Bedeutung für die 
Gefäßfunktion zukommt, und deshalb scheinen mir diese hier dargestellten 
Veränderungen beachtenswert. 

Nun fragt es sich, wie verhalten sich diese Veränderungen zu den Zirku- 
lationsstörungen? Sind diese Veränderungen an den Körperchen primär oder 
sekundär, oder stellen sie nur Begleiterscheinungen eines Symptomenkomplexes 
dar? Meiner Meinung nach kann man zur Zeit noch keine entscheidende 
Antwort auf diese Fragen geben. Selbst Kraus läßt in seiner oben angeführten 
Arbeit über die Sklerodermie offen, ob es sich um eine gleichzeitige primäre 
Schädigung der Gefäße und Nerven handeln kann. 

Für manche Fälle von primärer Endarteriitis obliterans ließe sich dasselbe 
denken, sofern die Intimawucherung von funktionellen Veränderungen ab- 
hängt, wie Goecke meint; sind nun diese Gefäßstörungen von langer Dauer, 
dann läßt sich sehr leicht denken, daß sich anatomische Schädigungen an den 
Gefäßen und Nervenendigungen einstellen könnten und daß sich so ein Cireulus 
vitiosus mit gegenseitigen neurovaskulären Einwirkungen auszubilden ver- 
möchte. 

Die Art der Veränderungen der Nervenendkolben der Pacini-Körperchen 
in den von mir untersuchten Fällen erweckt den Anschein, daß sie etwas Se- 
kundäres sind, und zwar eine Folge der Zirkulationsstörungen, weil nämlich 
die Intimaverdickung der Kolbenkapillaren und ihre Obliteration trophische 
Störungen in den Nervenendigungen verursacht. 

Bedeutungslos sind diese Veränderungen in den Vater-Pacinischen Körper- 
chen nicht, denn sie können wahrscheinlich als ein Teil des pathologisch- 
anatomischen Substrates manches angioneurotischen Symptomenkomplexes 
gelten. 
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Nachdruck verboten 
Ueber pathologisch-anatomische Befunde bei Avertintoden 
Von Dr. Wilhelm Schley 
(Aus der Chirurgischen Abteilung des St.-Marien-Hospitals, Mülheim-Ruhr) 


Durch die Untersuchungen Straubs und anderer Autoren wissen wir, 
daß das Avertin durch die Paarung an die Glukuronsäure entgiftet und so 
durch die Nieren ausgeschieden wird. Die Hauptmenge des Avertins soll 
bereits 12—18 Stunden nach dem Avertineinlauf den Körper durch den Harn 
verlassen haben, nach etwa 2 Tagen soll die gesamte Avertinmenge ausge- 
schieden sein. Fast alles Avertin passiert die Nieren und kann i im Harn quanti- 
tativ bestimmt werden. Durch die Atmungsluft der Lungen und den Schweiß 
der Haut werden nur ganz geringe Mengen ausgeschieden. Bei dem Ent- 
giftungsvorgang wird das Ave rtinmolekiil vom Organismus nicht aufgespalten, 
sondern nur durch die Kuppelung an das körpereigene Molekül Glukuron- 
säure verändert. Man nahm früher an, dab sich dieser Prozeß fast ausschließ- 
lieh in der Leber vollziehe; nach neueren Untersuchungen sind auch andere 
Organe befähigt, sich an der Avertinentgiftung zu beteiligen. Embden und 
seine Mitarbeiter haben diesen Vorgang für die Lungen nachgewiesen : Eich- 
holz zerstörte im Tierversuch die Leber durch Verabreichung von Aethylen- 
Chlorhydrin und sah trotzdem eine gute Entgiftung; er nimmt an, daß das 
Avertin ubiquitär im ganzen Organismus entgiltet werden kann. Schon auf 
Grund ihrer Lage ist die Leber das erste Organ, welches vom Avertin durch- 
strömt wird, denn nach dem erfolgten Avertineinlauf wird ja doch die größte 
Menge dieses Narkotikums durch den Pfortaderstrom, der Leber zugeführt, 
nur geringe Mengen können im untersten Darmabschnitt durch die Vena 
haemorrhoidalis inferior direkt in den großen Körperkreislauf gelangen. Es 
wird auch von manchen Autoren bezw eifelt, daß das Avertin nur an die ( Glu- 
kuronsäure gepaart den Körper verläßt, es soll vielmehr auch in anderer Form 
(Bromid?) vom Körper ausgeschieden werden können. Leider müssen wir 
bekennen, daß wir über den gesamten intermediären Stoffwechsel des A vertins 
noch recht wenig wissen und uns größtenteils auf Annahmen stützen müssen. 
Zweck meiner Arbeit soll in erster Linie ein Beitrag sein zur Klärung der Frage, 
ob das Avertin eine tödliche Leber-Nieren- -Schädigung hervorrufen kann. Ich 
gehe zunächst aus von den verschiedenartigen schädliche n Nebenwirkungen, 
welche das Avertin während oder nach der Narkose verursachen kann. Die 
in der Literatur niedergelegten Avertintodeslälle lassen sich etwa folgender- 
maßen ordnen: 1. Tod durch schwere Colitis uleerosa, 2. Tod durch Lähmung 
des Atemzentrums, 3. Tod durch Lähmung des nn 4, töd- 
liche Leber-Nieren-Schädigung. 

ad 1. Die beschriebenen Fälle von Enteritis bzw. Colitis stammen alle 
aus der Anfangszeit der Avertinnarkose und sind wohl ausschließlich auf 

mangelhafte Lösungsvorschrilten zurückzuführen. Erst die traurigen Er- 
fahrungen lehrten uns, wie hochgradig empfindlich die Avertinlösung gegen 
Luft-, Licht- und Wärmeeinwirkung ist. Schon bei Erwärmung über 45° kann 
sich das Avertin zersetzen in Bromwasserstolf und Dibromazet aldehyd, und 
gerade letzteres wird beschuldigt, die schweren Aetzwirkungen am Darm her- 
vorzurufen (vgl. Fälle von Sauerbruch, Kallmann u. a.). 

Bei exakter Dosierung und genauester Kinhaltung der Lösungsvorschriften 
dürften solche Fälle heute wohl nicht mehr vorkommen. 
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ad 2. Das Avertin wirkt direkt lahmend auf das Atemzentrum. In der 
Narkose ist bei steigendem Einzelvolumen die Atemfrequenz immer ver- 
mindert. Wir werden als sichere Avertintodesfälle diejenigen bezeichnen 
müssen, bei denen der Kranke während des Avertinschlafes unter den Er- 
scheinungen zentraler Atemlähmung gestorben ist, sofern die Obduktion eine 
andere Todesursache ausschließen kann. Wir werden in solchen Fällen häufig 
keine charakteristischen pathologisch-anatomischen Befunde an den Organen 
zu erwarten haben, weil die Zeit der Einwirkung zu kurz ist, als daß sich schon 
die Giftwirkung anatomisch sichtbar manifestiert hatte. Wir können aus 
diesem Grunde auch nicht der Forderung Nordmanns zustimmen, welcher 
in jedem Falle eines Avertintodes eine sichtbare Organveränderung verlangt, 
wie sie bei tödlichen Tierexperimenten gesehen werden (vgl. Fälle von Reinert, 
Dreesen, Seifert, Naujox, MacWilliam, Wilson usw.). 

ad 3. Das Avertin wirkt direkt lähmend auf das Vasomotorenzentrum. 
Die durchschnittliche Blutdrucksenkung beträgt bei der Avertinnarkose 
20—40 mm Hg, in extremen Fällen bis zu 60 mm Hg und höher. Die in der 
Literatur niedergelegten Fälle betreffen fast ausnahmslos Menschen vor- 
geschrittenen Alters mit ernstlichem Grundleiden oder starker Körperzehrung. 
Es sind in solchen Fällen der Allgemeinzustand, das Grundleiden und die 
Größe des Eingriffes zu berücksichtigen, und es ist gerade hier besonders 
schwierig abzuwägen, inwieweit speziell die Avertinnarkose an dem tödlichen 
Ausgang mitschuldig ist. Wir können uns hier im großen und ganzen den von 
Nordmann aufgestellten Forderungen anschließen: „Es muß eine sorg- 
fältige Sektion aller Organe gemacht werden. Der pathologisch-anatomische 
Befund muß so eindeutig sein, daß er mit an Sicherheit grenzender Wahr- 
scheinlichkeit akuter Natur ist und spezifisch für Avertinvergiftung. Es dürfen 
bei der Sektion keine Organveränderungen vorhanden sein, die an sich schon 
den Todesfall restlos klären. Art der Krankheit und Größe des Eingriffes 
müssen nach aller Erfahrung eine so niedrige Mortalität haben, daß ein Todes- 
fall zu den Seltenheiten gehört. Komplikationen des ursächlichen Leidens 
müssen ausgeschlossen werden. Die Organveränderungen müssen sich in dem- 
selben Rahmen bewegen, wie sie bei tödlichen Tierexperimenten gesehen 
werden.“ 

ad 4. Ich komme nun zum Kernpunkt der Arbeit und versuche an Hand 
der in der Literatur niedergelegten Fälle und auf Grund eigener Beobachtung 
die Frage zu beantworten, ob es eine tödliche Leber-Nieren-Schädigung durch 
Avertin gibt. Leber-, Nieren- und auch Myokardschädigungen lassen sich 
nicht streng voneinander scheiden, da Giftwirkungen an diesen Organen sich 
häufig in gleicher Weise zeigen. Wir müssen zunächst versuchen, die Schädi- 
gungen, welche durch die Operation selbst gesetzt werden, von denen des 
Avertins zu unterscheiden; in dem klinischen Verlauf ist diese Beurteilung 
bei dem tödlichen Ausgang oft sehr schwierig. Nach jeder Operation haben 
wir einen erhöhten Eiweißzerfall infolge Schädigung von Gewebe im Wund- 
bereich durch Schnitt, Zerrung, Quetschung, ischiämische Nekrosen infolge 
Gefäßligaturen und Resorption des autolytisch zerfallenden Wundsekretes. 
Dieser vermehrte Eiweißzerfall drückt sich aus in einer Erhöhung des anti- 
tryptischen Titers im Blute, durch eine vermehrte Ausscheidung der Eiweiß- 
endprodukte im Harn und durch einen erhöhten Reststickstofigehalt im Blute. 
Dieser vermehrte Eiweißzerfall als direkte Operationsfolge tritt selbst schon 
deutlich in Erscheinung bei kleineren Eingriffen wie Herniotomie, Append- 
ektomie usw.; schon hier finden wir für gewöhnlich eine Erhöhung des Rest- 
stickstoffes im Blute bis zu 70 und 80 mg %; bei größeren Eingriffen sind 
auch die Reststickstoffwerte entsprechend höher (Burger und Grauhan). 
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Ganz analog diesem Vorgang bewirkt auch die Avertinnarkose einen 
abnormen Eiweißabbau im Körper, der sich in seiner vermehrten Ausscheidung 
von Zystein und Zystin bzw. zystinhaltigen, höhermolekularen Eiweißspalt- 
produkten äußert (Welsch). Es ist dies ein V organg ganz analog der erhöhten 
Ausscheidung von Aminosäuren nach Chloroform. Finaly (Zentralblatt für 
Path. 50/31) bestätigt den erhöhten Harnstoffgehalt im Blute während der 
Narkose. Nach den Untersuchungen von Bruger, Bourne und Dreyer 
wird die Niere in der Avertinnarkose zunächst für 15—60 Minuten anuriseh: 
für 24 Stunden bleibt die Harnstoffausscheidung gedrosselt und steigt dann 
langsam an. Hieraus alleine dürfte man schon schließen, daß die Avertin- 
narkose für die großen parenehymatösen Organe, insbesondere für die Niere, 
kein gleiehgültiger Vorgang sein kann, denn wir haben doch nach der Avertin- 
narkose eine Drosselung der Ilarnstoflausscheidung bei einem vermehrten 
Eiweißzerfall. Betrifft die Operation mit Avertinnarkose einen Menschen 
mit bereits geschädigter Niere, so ist ein Versagen derselben bei dem plötzlichen 
Ueberangebot von stickstoffhaltigen Ausscheidungsprodukten leicht erklär- 
lich. Ich erinnere hier an die Fälle von Dreesen (Zbl. Chir. 1929, Nr. 25). Es 
fragt sich nun, ob und inwieweit auch die gesunde oder anscheinend gesunde 
Niere oder die anscheinend gesunde Leber durch die Avertinnarkose geschädigt 
werden kann. Die mangelhafte Funktion eines Organs kann sich den üblichen 
klinischen Untersuchungsmethoden entzichen. Wenn kein besonderer Ver- 
dacht auf Erkrankung der Harnorgane besteht, so begnügt sich der Kliniker 
für gewöhnlich mit der Harnuntersuchung, der Blutdruckmessung, und fallen 
diese Untersuchungen günstig aus, so rechnet er mit einem gesunden Organ: 
ebenso werden keine besonderen Leberfunktionsprüfungen vorgenommen, 
wenn nicht ein besonderer Verdacht auf eine Schädigung dieses Organes he 
steht. Selbst wenn die üblichen Leberfunktionsprüfungen vorgenommen 
werden und günstig ausfallen, so haben wir damit noch keinen absoluten Maß- 
stab für die völlige Funktion "dieses Organes, denn jede einzelne Untersuchung 
ist ja nur die Prüfung einer Teilfunktion. Wir müssen annehmen, daß bei vor- 
gerücktem Alter, allgemeiner Adipositas, langwierigen eitrigen Prozessen, wie 
Osteomyelitis und Tuberkulose, weiterhin bei Kachexie durch Karzinom auch 
die großen parenchymatösen Organe gegenüber sämtlichen Gilten und ins- 
besondere auch dem Avertin gegenüber weniger resistent sind als bei völlig 
gesunden Menschen. Bei allen Narkosen setzen wir diesen Faktor stets in 
Rechnung; bei der Avertinnarkose tun wir dieses auch, indem wir entsprechend 
geringer dosieren. Nur glauben wir, dab sich gerade bei diesen schwer ge- 
schädigten Menschen die Unsteuerbarkeit der Avertinnarkose viel unheil- 
voller auswirkt als bei anderen Kranken. ‚Jeder Operateur bemüht sich, bei 
entsprechend geschwächten und geschädigten Kranken den Eingriff möglichst 
schnell zu erledigen, um so auch die Narkose tunlichst abzukürzen. Diese 
Möglichkeit der Narkoseabkürzung fällt bei der Avertinnarkose fort, denn 
das einmal verabfolgte Avertin ist in kurzer Zeit fast vollständig resorbiert, 
und die Entgiftung muß dem Organismus überlassen bleiben. 

In der chirurgischen Literatur finden wir manchmal als Todesursache 
bei Avertintoden Fettinfiltration der Leber angegeben. Schon Nordmann 
wies darauf hin, daß dieses keine erklärliche Todesursache sein kann. Die 
Fettinfiltration kann zunächst etwas durchaus Physiologisches sein bei der 
allgemeinen Adipositas; wir finden sie weiterhin als anatomisches Zeichen 
cines gestörten Iettstoffwechsels bei bestimmten Allgemeinerkrankungen 
(Alkoholmißbrauch, Tuberkulose, Leukämien und Anämien usw.); sie kann 
aber nicht ohne weiteres als direkte Folge einer Avertinvergiftung angesehen 
werden. Nur dann, wenn ein anderes Grundleiden mit Sicherheit ausgeschlossen 
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werden kann, werden wir auch eine krankhaft gesteigerte Fettinfiltration der 
Leber auf das Avertin beziehen können. Wir kennen schwere diffuse Fett- 
infiltrationen, die im Anschluß an Phosphorvergiftungen auftreten können. 
Heinicke konnte im Tierversuch zeigen, daß die Avertinvergiftung neben 
degenerativen Veränderungen auch schwerste Fettinfiltration in den Leber- 
zellen hervorrufen kann. Wir können darum auch gar nicht von charakte- 
ristischen Veränderungen an den parenchymatösen Organen sprechen, denn 
unter den gleichen Bedingungen sehen wir verschiedenartige degenerative 
Veränderungen an den Organen auftreten. Diese degenerativen Verände- 
rungen äußern sich in der Leber in Form der trüben Schwellung, der fettigen 
Degeneration, der Atrophie und Nekrose, in der Niere durch die trübe Schwellung 
oder die fettige Degeneration der gewundenen Harnkanälchen. Diese Zell- 
veränderungen sind der anatomische Ausdruck einer toxischen Schädigung, 
wie wir sie auch von anderen Giften, namentlich vom Chloroform her kennen. 
Bevor wir an den Organen derartige Veränderungen feststellen können, muß 
das Avertin genügend lange eingewirkt haben, d. h. zwischen dem verabfolgten 
Avertineinlauf und dem erfolgten Tode müssen wenigstens mehrere Stunden 
liegen, da sich erfahrungsgemäß die anatomischen Veränderungen erst nach 
genügend langer Einwirkung nachweisen lassen. Aus diesem Grunde ist es 
auch unmöglich, vom Pathologen zu erwarten, daß er bei einem Menschen, 
bei dem der Tod kurz nach der Avertingabe eintrat, bereits charakteristische 
Veränderungen an den Organen feststellen soll, wie es Nordmann fordert. 
Ich gebe zunächst die in der Literatur niedergelegten Fälle wieder, bei denen 
wohl mit Sicherheit eine tödliche Leber-Nieren-Schädigung durch das Avertin 
vorgelegen hat. 


L Fall Ruge: 47jähriger Mann mit rechtsseitigem Nierenbeckenstein. Die kli- 
nische Untersuchung ergab keinen Anhalt für eine Nierenschädigung. 0,125 g Avertin 
pro kg Körpergewicht. Operation: Entfernung des Steines aus dem Nierenbecken. 
Bis zum dritten Tage subjektives und objektives Wohlbefinden. Am vierten Tage Anurie 
mit zunehmender Herzschwäche und Exitus. Die Sektion ergab in der Leber eine groß- 
und feintropfige Fettinfiltration; in der Niere eine starke fettige Degeneration der ge- 
wundenen Harnkanälchen. Als Leber-Nieren-Tod ist dieser Fall besonders bemerkens- 
wert, als die klinische Verschlechterung erst nach mehr als 4 Tagen eintrat. Es dürfte 
dies, wie Ruge auch selbst betont, ein analoger Fall zu den Chloroform-Spättoden sein. 


2. Fall Benecke: 6jähriger, ganz gesunder Junge. Auch Urin o. B. 0,1 g Avertin 
pro kg Körpergewicht. Operation: Herniotomie. Nach 2 Tagen Tod unter den Er- 
scheinungen des Coma uraemicum. Die Obduktion ergab histologisch in der Leber eine 
gleichmäßige, ganz intensive Verfettung der Leberzellen ohne Unterschied zwischen 
Zentrum und Peripherie; Zellkerne gut farbbar, fast jede Zelle durch einen großen Tett- 
tropfen eingenommen. In den Nieren eine hochgradige Verfettung der Epithelien sämt- 
licher Hauptstücke, meist dicht gelagerte Tropfen von der Größe eines Erythrozyten. 
Das Myokard in ganzer Ausdehnung fein- bis mitteltropfig verfettet. Ganz eindeutig 
im Sinne einer toxischen Wirkung ist hier die Verfettung in den Nieren und ihre Lokali- 
sation, ebenso die feintropfige diffuse Fettablagerung im Herzmuskel. Die sehr starke 
diffuse Fettinfiltration der Leber könnte in diesem Falle auch auf das Avertin bezogen 
werden, da die Obduktion sonst keine Ursache für diesen Befund erheben konnte. 


3. Fall Winkler: 48jähriger Mann, Operation: Anlegung einer Enteroanastomose 
wegen Kotfistel nach früherer Ileusoperation. 0,125 g Avertin pro kg Körpergewicht. 
Am zweiten Tag nach der Operation Exitus an Herzschwäche. Bei der Obduktion er- 
gab sich eine ungewöhnlich starke fettige Degeneration von Leber und Nieren sowie eine 
fettige Entartung des Herzmuskels. 


4. Fall Heinicke: 42jährige Frau mit Cholelithiasis, kräftig, und gut aussehend. 
Kein Ikterus, kein Fieber. 0,15 g Avertin pro kg Körpergewicht. Operation: Chole- 
zystektomie und Entfernung eines Steines aus dem Choledochus. Komplikationsloser 
Verlauf bis zum dritten Tage, dann hohe Temperatur, Ikterus und Erregungszustände. 
Am fünften Tage Exitus. Die Obduktion ergab histologisch in der Leber eine Dissoziation 
und Atrophie der azinozentralen Leberzellen. In den Nieren eine leichte trübe Schwellung. 
Im Gehirn „akute Nervenzellerkrankung, besonders der Rinde, wie sie im allgemeinen 
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infektiös toxischen Ursprunges ist“. H. faßt das ganze Krankheitsbild als eine akute 
gelbe Leberatrophie auf, die durch das Avertin verursacht wurde. 

5. Fall Pribram: 60jährige Frau mit Cholelithiasis im akuten Anfall mit Schüttel- 
frost und Ikterus. 0,1 g Avertin pro kg Körpergewicht. Operation: Cholezystektomie. 
Pat. wacht überhaupt nicht mehr aus der Narkose auf. Nach 24 Stunden tiefer komatöser 
Schlaf, nach 48 Stunden Exitus, ohne einen Tropfen Urin abgesondert zu haben; der 
Puls blieb bis kurz ante exitum kräftig. Die Obduktion ergab histologisch: In den 
zentralen Partien der Leberläppchen beginnende Dissoziation der Leberzellen, die zum 
Teil atrophisch sind und Spuren Fett enthalten. In den Nieren die Glomeruli zum Teil 
völlig blutleer, die Endothelien vermehrt, das Epithel der zugehörigen Kanälchen ent- 
hält Spuren von Fett. Leber und Nieren wurden chemisch auf Avertingehalt unter- 
sucht. In der Leber fand sich in 100 g feuchter Substanz 6 mg Brom, auf 100 Trocken- 
substanz 21 mg. In den Nieren auf 100 g feuchter Substanz 31 mg Brom und auf 
100 Trockensubstanz 133,5 mg Brom. 

6. Fall Steden: 24jähriger Mann, mittelkräftig, Ulkusleiden. 0,125 g Avertin 
pro kg Körpergewicht. Operation: Cholezystektomie und Magenresektion nach Bill- 
roth II. Exitus nach 24 Stunden an Herzinsuffizienz. Die Obduktion ergab histologisch 
eine starke fettige Degeneration der Leberzellen in den zentralen Lappchenpartien. 

7. Fall Reinert: 50jähriger Mann. Magenresektion wegen Ulkusleidens. Exitus 
24 Stunden post op. Die Obduktion ergab histologisch eine Leberlappchennekrose. 

8. Fall Reischauer: Magenresektion wegen Ulkusleidens bei 48jahrigem Mann. 
Exitus 38 Stunden post. op. Die Sektion ergab schwere degenerative Verfettung der 
Leber, der Nieren und des Herzmuskels. 


In den drei letzten Fallen kann man nicht ohne weiteres den Tod allein 
durch das Avertin erklären, da das Grundleiden, das vorgeriickte Alter und 
die Größe des Eingriffes an sich schon den Tod zwanglos erklären könnten. 
Ks ist aber der histologische Befund so charakteristisch fiir cine toxische Wirkung 
durch das Narkotikum, daß wir dem Avertin zum mindesten eine erhebliche 
Mitschuld an dem tödlichen Ausgang zuschreiben möchten. 

9. Fall Kallmann: 17jähriges Mädchen mit Retroflexio uteri, sonst völlig gesund, 
auch Urin o B. 0,125 g Avertin pro kg Körpergewicht. Operation: Alexander Adams. 
17%, Stunden post op. Exitus bei völliger Anurie. Die Sektion ergab histologisch eine 
fettige Degeneration der Leberzellen. In den Nieren fast alle Tubuli contorti nebst 
Uebergangsabschnitten und dicken Schleifenschenkeln ganz fein basal verfettet. 

10. Fall Hillebrand: 65jährige Frau, frischer Eindruck, organisch gesund, Urin 
o. B. Blutdruck: 140/80 mm Hg. 0,1 g Avertin pro kg Körpergewicht. Operation: 
einfache Herniotomie. Auffallend langer Schlaf! In den ersten Tagen sehr spärliche 
Urinmengen (täglich bis zu 200 ccm mit zunehmendem Eiweißgehalt sowie hyalinen 
und granulierten Zylindern). Am fünften Tage Exitus unter den deutlichen Erschei- 
nungen der Urämie. Eine Sektion wurde nicht gemacht, der klinische Verlauf war je- 
doch so eindeutig im Sinne einer Nierenschädigung, daß wir auch diesen Fall zwanglos 
zu den Avertintodesfällen rechnen können, zumal der geringe Eingriff keinen wesentlichen 
Anteil an dem tödlichen Ausgang haben konnte. 

l 11. Fall Martin: 8jahriger Junge, Intervalloperation bei Appendizitis. Urin: o. B. 
Am 7. Tage post op. Exitus an akuter hamorrhagischer Nephritis. Die Obduktion hat 
den Befund bestätigt. 

12. Fall Soli: (ref. nach Ruge): Er beobachtete unter 80 Avertinnarkosen zwei 
Fälle von postoperativen Hämaturien, beide Male nach Appendektomie. Einer von 
ihnen kam zum Exitus. Die Obduktion ergab eine fettige Degeneration von Leber und 
Nieren neben epikardialen, endokardialen und subpleuralen Blutungen. 

13. rall Domanig: 52jahrige Frau mit Magenkarzinom; nur Probelaparotomie, 
da Tumor inoperabel. 0,075 g Avertin pro kg Körpergewicht. Harnbefund vor der 
Operation: o. B. In den ersten Tagen sehr wenig Harn, in dem reichlich Eiweiß und 
Erythrozyten nachweisbar sind. Am vierten Tage Exitus. Die Obduktion ergab außer 
dem Grundleiden eine frische akute Nephritis. 

Ich komme auf die Fälle von Nephritis weiter unten noch 
zurück und beschreibe zunächst zwei Fälle von tödlichen Leber- 
Nieren-Schädigungen, die wir zu beobachten Gelegenheit hatten. 

1. 40jähriger Mann mit Ulcus duod., etwas mager, sonst in gutem Allgemein- 
zustand: Organisch weiter nichts Krankhaftes nachzuweisen, auch Urin: o. B. 0,13 g 
Avertin pro kg Körpergewicht, insgesamt 8,32 g Avertin. Die Lösung wurde exakt 
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nach dem Martinschen Schema hergerichtet. Eine Vollnarkose war nicht zu erzielen, 
es müssen bei der Operation 100 g Aether zugesetzt werden. Operation: Magenresektion 
nach Billroth II gelingt glatt und ohne Schwierigkeit. 36 Stunden nach der Operation 
Abgang von Stuhl und Winden, Leib weich, Kreislaufverhältnisse unverändert gut; ein 
nennenswerter Operationsschock ist kaum zu erkennen. Am zweiten Tage nach der 
Operation nur 100 ccm Urin. 65 Stunden nach der Operation Exitus unter den Er- 
scheinungen der Niereninsuffizienz. Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Operations- 
gebiet völlig intakt, keine Spur von Peritonitis. Herz kräftig, Lungen: o. B. Das Leber- 
parenchyn erscheint leicht getrübt, die Läppchenzeichnung etwas verwachsen; ebenso 
leichte Trübung des Rindenparenchyms der Nieren. Sonst makroskopisch an der Leiche 
nichts Krankhaftes festzustellen. Der histologische Befund (Geh.-Rat Professor Dr. 
M. B. Schmidt) ergibt eine trübe Schwellung in den gewundenen Harnkanälchen und 
Verfettung in anderen Abschnitten derselben. An der Leber geringe Fettinfiltration in 
den peripheren Läppchenabschnitten, Degeneration der Leberzellen in den zentralen 
Abschnitten. Im Herzmuskel feinkörnige Fettdegeneration an vielen Muskelfasern ent- 
sprechend den Kernpolen; die histologische Untersuchung der anderen Organe ergibt 
keine besonderen Veränderungen. 


Wir glauben, diesen Fall dem Avertin zur Last legen zu müssen, wenn- 
gleich es sich auch um ein altes Ulkusleiden und einen großen Eingriff handelt, 
so war der klinische Ablauf nach der Operation, vor allem die Anurie, für eine 
Schädigung durch das Avertin ziemlich charakteristisch. Eine wesentliche 
Schädigung durch die Operation selbst hätte sich wenigstens in den ersten 
beiden Tagen in einer Kreislaufsverschlechterung äußern müssen, und dies 
war nicht der Fall. Der Exitus erfolgte unter den Erscheinungen der Anurie 
mit ihren klinischen Symptomen. Die degenerativen Veränderungen an Leber, 
Nieren und Myokard dürfen wir wohl als durch das Avertin bedingt ansehen, 


zumal ein anderes Grundleiden durch die Sektion ausgeschlossen werden 
konnte. 


2. 55jahriger Mann mit Rektum-Ca., das schätzungsweise 1—2 Jahre besteht. 
Großer kräftiger Mann mit frischer Gesichtsfarbe, am Körper jedoch deutliche Zeichen 
der Abmagerung. Innere Organe, soweit nachweisbar, gesund. Urin: o B. Blutdruck: 
R 150 mm Hg. 0,08 g Avertin pro kg Körpergewicht. Als ruhiger Schlaf eingetreten 
ist (nach 40 Minuten), wird vor dem Nahtverschluß des Anus die Avertinlösung ab- 
gelassen und das Rektum ausgespült. Die Auslösung des Rektums wird unter nur ge- 
ringer Blutung mit dem Diathermiemesser begonnen, Ablösung des Rektums von Pro- 
stata, Samenblasen, Ureteren ohne Schwierigkeiten. Das Rektum wird samt Tumor 
durch den erhaltenen Sphinkter durchgezogen und außen fixiert (Durchziehverfahren 
nach Hochenegg). Kreislaufverhältnisse während der Operation ohne Störungen, Puls 
nach beendeter Operation etwas kleiner und weicher, nach Ephedralingabe und sub- 
kutaner Infusion von 600 ccm Zuckerlösung wieder gut. Pat. schläft nach der Operation 
noch mehrere Stunden fast ununterbrochen. Am Spätnachmittage erkennt er seine Um- 
gebung; am Abend 200 ccm Urin. Die Nacht über ist Pat ruhig. Puls bei 3stiindlichen 
Koffein- und Sympatolgaben leidlich gefüllt. Am nächsten Morgen subjektives Wohl- 
befinden, Pat. unterhält sich. Die leicht blutig-serösen Verbandsstoffe werden gewechselt. 
Keine Urinentleerung. Gegen Mittag nur knapp 100 ccm Urin, mit Katheter entleert. 
Gegen 4 Uhr nachmittags auffallende Veränderung, erst leichtere, dann immer stärker 
werdende Benommenheit, gegen Abend tiefste Benommenheit mit Cheyne-Stokesschem 
Atemtypus. Absolute Anurie. Zunehmende Kreislaufverschlechterung. 35 Stunden 
post op. Exitus. Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Wundverhältnisse in Ordnung, 
das gesamte Peritoneum spiegelnd und glatt, keine Spur von Peritonitis. Leber schr 
groß, ziemlich gelb durch Verfettung; man erkennt schon makroskopisch die azino- 
periphere Ablagerung. Die Nieren sind ziemlich groß, Kapsel beiderseits leicht abzu- 
zichen. An beiden Nieren ganz vereinzelte flachgrubige Einsenkungen (Schrumpfungs- 
herdchen), im ganzen aber sehr wenig. Das Rindenparenchym erscheint getrübt. In 
der Blase 50 ccm ganz trüben Urins. Geringe Hypertrophie des linken Ventrikels, sonst 
am Herzen keine makroskopischen Veränderungen. Die Aorta im ganzen ziemlich 
elastisch, im thorakalen Teil einige kleine Intimapolster, im abdominalen Teil deutlichere 
arteriosklerotische Veränderungen. An den anderen Organen der Leiche keine nennens- 
werten Veränderungen. Der histologische Befund (Geh.-Rat M. B. Schmidt) ergibt: 
„tl. verschiedene Stücke aus der Leber: ausgedehnte Verfettung, aber nur vom Charakter 
der großtropfigen Fettinfiltration, die äußeren zwei Drittel einnehmend; das innere 
Drittel zeigt unveränderte Leberbälkchen. In mehreren kleinen Gallengängen ist das 
Lumen ganz ausgefüllt mit retinierter Galle, vielfach sind auch die Epithelien dieser 
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Gänge ganz grün, im Lebergewebe selbst aber nichts von gefüllten Gallenkapillaren; 
Spuren von Rundzelleninfiltration im Gebiet der Glissonschen Kapsel, wohl nur Reaktion 
auf die Gallenretention. Beide Nieren: Das mikroskopische Verhalten beider Nieren 
ist das gleiche. Die Glomeruli größtenteils kompakt und zellreich, bieten das Bild der 
akuten Glomerulonephritis. Die Epithelien der gewundenen Harnkanälchen in großer 
Ausdehnung trüb, Blutungen fehlen. An wenigen Stellen kleine Schrumpfungsherde 
arteriosklerotischer Natur, an Umfang so gering, daß sie kaum klinische Folgen gehabt 
haben können. Verfettung besteht nur in ganz geringem Grade in einigen Schlingen 
der gewundenen Harnkanälchen.“ 

Der klinische Verlauf mit dem tödlichen Ausgang sprach für eine akute 
Nierenschädigung, die Sektion hat als Todesursache eine akute Glomerulo- 
nephritis sichergestellt. Wir wären weit davon entfernt, dem Avertin hier 
eine größere Mitschuld an dem tödlichen Ausgang zuzuschreiben, wenn nicht 
der Verlauf nach der Operation und der autoptische Befund so eindeutig ge- 
wesen wären. Das vorgerückte Alter, das Grundleiden und die Größe des 
Eingriffs würden sonst zwanglos den Tod er klären, da ja gerade das Rektum-Ca. 
eine sehr hohe primäre Ope rationsmortalität hat. Nur durch den Vergleich 
mit anderen Fällen in der Literatur glauben wir berechtigt zu sein, die akute 
Nephritis dem Avertin zur Last legen zu müssen. Ich erinnere in diesem Zu- 
sammenhang nochmals an die oben beschriebenen Fälle von Hillebrand, 
Martin, Domanig und Soli. Petry schreibt über die Beziehungen von 
Avertin und Niere EE ‚Ein nieht selten nach der Narkose zu beob- 
achtendes Ereignis ist die a kute Niere: nsperre, welche häufig völlige Anurie 
bedingt. Pathologisch-anatomische, zur Klärung dieser Sperrung ausreichende 
Befunde sind bisher noch nicht zu liefern gewesen.“ Nun sind gerade erst in 
den letzten Jahren die Fälle veröffentlicht worden, welche autoptische Befunde 
für eine tödliche Nierenschädigung liefern. Wir können uns darum nicht mehr 
den Ansichten so mancher Autoren anschließen, daß das Avertin nur flüchtige 
und völlig rückbildungsfähige Parenchymschäden setzt, vielmehr müssen 
wir anerkennen, daß das Avertin analog dem Chloroform auch ein 
Gift für Leber und Nieren ist, und daß es auch den tödlichen 
Ausgang zur Folge haben kann. Außer den beschriebenen degenerativen 
Veränderungen an Leber und Nieren kann das Avertin auch eine akute 
Glomerulonephritis hervorrufen. Der hohe Wert der Avertinnarkose w Sé 
durch eine gewissenhafte Registrierung der Todesfälle nicht geschmiilert; 
ist aber wichtig zu wissen, welche Menschen gerade durch das Avertin bet Siers 
gefährdet sind. Wir sind, wie die meisten Operateure, von der Vollnarkose 
zur Avertinbasisnarkose übergegangen und schließen, durch die traurigen 
Erfahrungen bereichert, von diesem Narkotikum alle jene Kranken aus, deren 
innere Organe, wie ich oben bereits sagte, uns nicht funktionstüchtig genug 
erscheinen, das Avertin im Körper zu enteilten und auszuscheiden. 
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Ostitis (Osteodystrophia) fibrosa und Sarkom 


Von Privatdozent Dr. L. B. Seiferth 
Oberarzt der Klinik im Bürgerhospital. 


(Aus der Universitätsklinik für Hals-Nasen-Ohrenkranke in Köln) 
Mit 1 Abbildung im Text 


Durch die histologischen Untersuchungen von M. B. Schmidt aus dem 
Jahre 1902 und das Referat über Rachitis und Osteomalazie auf dem Patho- 
logenkongreß im Jahre 1909 wurden die Beziehungen der Ostitis fibrosa 
(v. Recklinghausen) und ihre Abgrenzung von den übrigen Erkrankungen 
des Knochensystems sehr wesentlich gefördert. Im Rückblick auf diese ver- 
dienstvollen Arbeiten möchte ich mich in diesem kleinen Beitrag zur Fest- 
schrift ebenfalls mit einem Grenzgebiet und Folgezustand der O.f. befassen, 
und zwar der in den letzten Jahren viel besprochenen Frage der sarkomatösen 
Entartung. Der Krankheitsfall, welcher uns dazu veranlaßt, ist folgender: 


J. Sp., 29 J., Friseur. Klinikaufnahme am 2.5.31. Vorgeschichte: Familien- 
anamnese ergibt nichts Besonderes. Von Kinderkrankheiten ist nichts bekannt. Vor 
4 Jahren Rippenfellentzündung. Im Laufe der letzten 6 Jahre wurden mehrmals Polypen 
aus der Nase entfernt. Vor 6 Wochen auswärts Zystenoperation am linken Oberkiefer. 
3 Wochen nach der Operation trat wieder eine stärkere Schwellung in der linken Ober- 
kiefergegend auf; deshalb Einweisung in unsere Klinik. 

Die ‚„Oberkieferzyste‘‘ wurde von dem behandelnden Arzt in das Pathologische 
Institut Augusta-Hospital zur histologischen Untersuchung eingesandt. Privatdozent 
Dr. Frank teilte folgenden Befund mit: ,,Chronisch entzündliche unspezifisch veränderte 
Kieferwand mit periostitischer Wucherung und Bildung von kleinen Knochenbälkchen 
und reichlicher Blutpigmentablagerung‘“. 

Befund bei der Klinikaufnahme: Schwellung der linken Wangengegend, 
die nicht besonders druckempfindlich ist. Im Bereich der Fossa canina fühlt sich die 
Schwellung fest und tumorartig an und ist gegen die Unterlage nicht verschieblich. 
An der Umschlagfalte von Oberlippenschleimhaut und Zahnfleisch leicht gerötete und 
infiltrierte Operationsnarbe auf der linken Seite. GebiB: o B. Etwas hypertrophische 
Tonsillen. Nasenrachenraum und Kehlkopf o B. In der Nase links starke Hyperämie 
und Schwellung der Muscheln, jedoch kein Sekret oder Eiter. 

Operation in Lokalanästhesie am 4. 5. 31. Schnitt in der alten Operations- 
narbe wie zum Caldwell-Luc. Abschieben der Weichteile, die schwielig verdickt sind. 
Im oberen und lateralen Teil der fazialen Kieferhöhlenwand eine nicht ganz pfennig- 
stückgroße Lücke, die von rauhem Knochen umgeben ist. Nach Erweiterung der Knochen- 
lücke liegt der Kieferhöhleninhalt frei. Die Kieferhöhle ist angefüllt mit rötlich-braunen 
Gewebsmassen, die sich zystisch anfühlen; an der Oberfläche sind sie von einzelnen 
fibrösen Strängen durchzogen. Bei der Punktion kommt man in einen Hohlraum, der 
reines Blut enthält und sich nach der Punktion pulsierend wieder füllt. Unter starker 
Blutung läßt sich der Tumor herausschälen, wobei man überall auf Knochenwandung 
stößt, jedoch erscheint die Kieferhöhle ungewöhnlich weit in die Tiefe des Schädels 
zu reichen. In Anbetracht der starken Blutung und um den weiteren Eingriff von dem 
histologischen Untersuchungsergebnis abhängig machen zu können, wird die Operation 
zunächst beendet und die Höhle fest austamponiert. 

Histologische Untersuchung des bei der Operation entfernten Gewebes: 
Brauner Tumor bei Ostitis fibrosa. (Pathol. Institut, Prof. Leupold.) 

2. 6. 31. Nochmalige Operation in Lokalanästhesie. 

Eingehen in die alte Operationswunde unter Entfernung der Granulationen. Ab- 
lösen der Weichteile und Abtragung der Knochenpartie am Vestibulum (Methode nach 
Denker). Aus der Kieferhöhle werden größere Mengen von sehr derbem schwartigem 
Gewebe ausgelöffelt. An der lateralen Wand neugebildeter Knochen, der entfernt wird. 
An der hinteren Kieferhöhlenwand hat der Tumor den Knochen durchwachsen; gründ- 
liche Ausräumung des Tumorgewebes. Die Nasenschleimhaut im Bereich des unteren 
Nasenganges wird abgetragen. Tamponade der Kieferhöhle nach der Nase. Naht. Ver- 
schluß der Oberkieferwunde. 
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Die histologische Untersuchung des Tumors ergibt fiir einen Teil des Ge- 
webes die typischen Befunde einer O. f., für den anderen Teil Spindelzellensarkom 
(Prof. Leupold). 

9. 6. 31. Die Tamponade kann endgiiltig entfernt werden, da keine Blutung mehr 
auftritt. Reichlich Absonderung von fötidem Sekret. 

22. 6. 3l. Verlegung zum Bürgerhospital zwecks Röntgenbestrahlung im Univ.- 
Röntgeninstitut (Direktor: Prof. Grashey). 

23. 6. 31. Der linke Oberkiefer erhält 90 % der H.E.D. 

24. 6. 3l. Vom rechten medianen Oberkiefer werden als Zusatzfeld ebenfalls 90°, 
der H.E.D. verabfolgt. 

Vom 27. 6. 31 bis 24. 7. 31 wurde das linke Oberkieferfeld noch dreimal aufge- 
sättigt, und zwar einmal mit 40 % und zweimal mit 60% der H.E.D. 

Am 29. 6. 31 und 10.7. 31 erhält das rechte Oberkieferfeld je 60 % der H.E.D. als 
Aufsattigungsdosis. 

Bestrahlungsbedingungen: 0,5 mm Cu resp. 0,5 mm Zn+1 mm Al.-Filterung, 
180 KV Spannung, 4 mA. 40 cm F.H., Feldgröße 6x8 cm. 
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Abb. 1. Spindelzellensarkom bei Ostitis fibrosa. (Erklärung im Text.) 


25. 7. 31. Pat. hat im Laufe der Strahlenbehandlung noch weiter an Gewicht 
abgenommen; schlechter Appetit, fühlt sich sehr schwach. Noch mäßige Schwellung 
in der linken Wangengegend. Am Oberkiefer nach der Mundhöhle ungefähr pfennigstück- 
große Tistel; beim Spülen entleeren sich fötide Gerinnsel, Entlassung in ambulante 
Behandlung. 

Pat. wird zweimal wöchentlich gespült; es entleert sich noch reichlich fötides 
Sekret aus der Operationshéhle. Keine Besserung des Allgemeinzustandes. 

9. 9. 31 Wiederaufnahme zur Radiumbehandlung. 

Die Kieferhöhle wird zwecks Einlegung von Radiumkapseln nochmals operativ 
eröffnet. In drei Sitzungen werden am 11.9. 31, 26. 1. 32 und 26.2. 32 insgesamt 1324 mgh 
Radium an die tumorverdächtige Stelle an die Hinterwand bzw. in die Kieferhöhle ein- 
gebracht. Der Allgemeinzustand bessert sich nach der Radiumbestrahlung wesentlich. 

Letzte Vorstellung im April 1933. Gutes Allgemeinbefinden; äußerlich ist nichts 
mehr zu sehen. In der Höhle noch Borken und Krustenbildung, aber nichts Tumor- 
verdächtiges. Pat. hat seine Berufstätigkeit wieder aufgenommen. 


Histologisch zeigen die Präparate zum größten Teil die typischen 
Bilder einor O. f. Es findet sich ein sehr zellreiches, überwiegend aus Spindel- 
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zellen bestehendes Gewebe mit massenhafter Erythrozytenablagerung und 
sehr viel Eisenpigment. Stellenweise bekommt das Gewebe seinen besonderen 
Charakter durch die Anwesenheit zahlreicher Riesenzellen (Brauner Tumor). 
Die Riesenzellen wirken zum Teil als Osteoklasten der vorhandenen Knochen- 
bälkchen. Breite Osteoidsäume, welche mit Reihen von Osteoblasten besetzt 
sind, bedecken die Knochenbälkchen. Einzelne Knochenstücke bestehen 
überhaupt nur aus osteoidem kalkarmem Gewebe. In anderen Präparaten 
überwiegen die Abbauvorgänge; der Knochen ist reiner geflechtartiger Knochen, 
das Knochenmark besteht aus Spindelzellen und Fasermark. Die Knochen- 
oberfläche ist unregelmäßig und von zahlreichen Osteoklasten angenagt; 
Howshipsche Lakunen bilden wellige Konturen. 

Die aus anderen Gewebspartien stammenden Schnitte unterscheiden sich 
von den eben beschriebenen durch folgenden Befund: 

Das mikroskopische Bild wird beherrscht durch faszikulär verlaufende 
Stränge, die aus Spindelzellen bestehen und infiltrierend wachsen. An manchen 
Stellen ist das Spindelzellgewebe mehr bündelförmig angeordnet. Vereinzelt 
sind Mitosen zu sehen. Daneben finden sich gefäßreiche Rundzelleninfiltrate 
nach Art einer produktiven Entzündung (Abb. 1). 


Zusammenfassung. 


Nachdem jahrelang eine polypöse Nebenhöhlenentzündung bestanden 
hatte, erkrankte der 22jährige Patient an einer O.f. des Oberkiefers und der 
Kieferhöhle, welche zunächst durch eine Teiloperation und histologische Unter- 
suchung diagnostisch sichergestellt wurde. Bei der operativen Ausräumung 
mußte infolge des infiltrativen Wachstums und der Zerstörung der Knochen- 
wände in den hinteren Kieferhöhlenpartien an eine maligne Neubildung gedacht 
werden. Die histologische Verarbeitung des Tumormaterials bestätigte diese 
Vermutung und ergab die Diagnose Spindelzellensarkom. 

Der maligne Charakter des Tumors ist nicht nur durch den mikroskopischen 
Befund, sondern auch durch den klinischen Verlauf erwiesen. Es bestand vor 
der Operation eine tumorartige Infiltration der Wangenweichteile, welche 
an umschriebener Stelle fest mit der Unterlage verwachsen war. Die Zer- 
störung im Bereich der Kieferhöhle war so ausgedehnt, daß sie nicht allein 
durch eine unkomplizierte O. f. verursacht sein konnte. Auch die starke Ge- 
wichtsabnahme und der reduzierte Allgemeinzustand wäre durch eine ge- 
wöhnliche lokalisierte O.f. nicht genügend erklärt. Erst nach ausgiebiger 
Röntgen- und Radiumbestrahlung trat Besserung ein. Der Patient ist bis 
heute rezidivfrei. 

Die Aetiologie der O.f. ist bekanntlich trotz einer sehr großen Zahl 
von Untersuchungen noch wenig geklärt. In den letzten Jahren haben endo- 
krine Stérungen als Ursache der O. f. erhöhte Bedeutung gewonnen; vor allem 
Epithelkörperchenhyperplasien wurden in einer großen Zahl von Fällen 
gefunden. Auch Struma, Hyperthyreoidose und endokrine hypophysäre Fett- 
sucht sind sowohl bei der generalisierten wie bei der lokalisierten Form der O. f. 
beobachtet worden (Meyer-Borstel). Der Einwand, daß die Epithelkörper- 
chenvergrößerung eine Folge der Störung des Kalkstoffwechsel bei O.f. sein 
könnte, ist durch den therapeutischen Erfolg der Epithelkörperchenexstirpa- 
tion in den Fällen von Mandl und Gold und durch experimentelle Erzeugung 
von Knochenveränderungen, welche der menschlichen O.f. gleichen, weit- 
gehend entkräftet worden. Bodansky, Blair und Jaffé konnten durch 
Injektion von Epithelkörperchenextrakt einen O.f.-ähnlichen Zustand her- 
vorrufen. 
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Wie schon erwähnt, wurden von Meyer-Borstel u. a. auch bei lokali- 
sierter O. f. endokrine Störunge n beobachtet; außerdem werden in dieser Arbeit 
zwei Fälle mitgeteilt, in denen sich aus der monostotischen Form eine poly- 
ostotische bzw. generalisierte Erkrankung entwickelte; dem Autor ,,drangt 
sich deshalb der Eindruck auf, daß die O. f., sowohl die lokalisierte wie die 
generalisierte, mit endokrinen Störungen im Zusammenhang steht und eine 
scharfe Trennung beider Formen nicht möglich sei. Dieser Schluß erscheint 
uns übereilt. Die lokalisierte Form als selbständige Erkrankung ist durch 
Pick, Christeller, Schmor|, M. B. Schmidt u. a. sicher bewiesen ; solange 
keine anderen Gegenbeweise als der von Mever-Borstel erbracht sind, 
müssen wir an dieser Trennung festhalten. Bei der monostotischen O. f. mit 
Epithelkörperchenhyperplasie könnte es sich um Fälle handeln, die noch in 
die generalisierte Form übergehen. Bevor die endokrine Theorie für die mono- 
stotische O. f. ernstlich erwogen werden kann, müßte diese Frage erst einmal 
durch langjährige Beobachtung solch einschlägiger Fälle geklärt werden. Einen 
ursächlichen Zusammenhang mit endokrinen Störungen halten wir bei der 
monostotischen Form für unwahrscheinlich, und ich ‘glaube auch nicht, daß 
die Aetiologie der lokalisierten r: f. einheitlich ist. In unserem Falle bestand 
jahrelang vor Auftreten der O. f. eine polypöse Nebenhöhlenerkrankung. Es 
wäre denkbar, daß durch den ie: n Prozeß die Entwicklung der O. f. 
begünstigt oder ausgelöst wurde; denn Zirkulationsstörungen und wohl auch 
örtlich begrenzte Störungen im Knochenstoffwechsel sind bei den entzünd- 
lichen Nebenhöhlenerkrankungen vorhanden. In den Fällen von Marx wird 
über Nebenhöhlenentzündung nichts berichtet. In dem Falle von Tonndorf 
könnte nach der Vorgeschichte der O.f. eine Stirnhöhlenentzündung voran- 
gegangen sein. Es muß Aufgabe weiterer Beobachtungen und Untersuchungen 
sein, bei der O. f. im Bereich der Nebenhöhlen in dieser Richtung die Aetiologie 
zu klären. 

Die Entstehung des Sarkoms auf dem Boden der O. f. kann in unserem 
Falle als sicher gelten. Was den Umfang und die Gewebsstruktur des Prozesses 
anlangt, wird das Bild durch O. f. und Brauner Tumor beherrscht. Das Sarkom 
kommt daneben histologisch zur Darstellung, so daß an der malignen Ent- 
artung nicht zu zweifeln ist. 

Speiser hat 1928 aus dem deutschen und ausländischen Schrifttum sämt- 
liche Fälle von O. f. mit maligner Degeneration zusammengestellt und kritisch 
gesichtet. Von den 16 Fällen der Weltliteratur ist nach Ansicht von Speiser 
nur 6mal der einwandfreie Beweis fiir die Entstehung der malignen Neu- 
bildung aus einer O. f. erbracht. Zu diesen 6 Fällen kommt der in der Arbeit 
von Speiser enthaltene Fall, dann ein Fall von Geimer und Boas und einer 
von Fromme?). Zwei weitere Fälle bringt Wissing und endlich hat Meyer- 
Borstel zweimal nach Auskratzung eines O.-f.-He rdes ein Sarkom auftreten 
schen?). 

Mit unserm Falle ist also sarkomatöse Neubildung auf dem Boden einer 
O. f. 13mal beobachtet und einwandfrei nachgewiesen worden. Man sieht aus 
dieser Zusammenstellung, dab maligne Entartung einer O. f. keineswegs häufig 
ist. Speiser schätzt das Verhältnis der sarkomatös entarteten Fälle zu den 
unkomplizierten auf höchstens 2 °%,. Trotzdem entstehen Sarkome nach der 
Bereelmung von Speiser bei O.f. 30mal häufiger, als sonst nach der Ge- 
schwulststatistik zu erwarten wäre. 

Wenn wir die Frage der sarkomatösen Entartung vom Standpunkt der 
Entstehung der Geschwülste betrachten, so wäre zu sagen, daß durch die O.f. 


1) Fall 4 in der Arbeit von Fromme, 
2) Fall 10 und 11 bei Meyer-Borstel; bei Fall 11 ist fraglich, ob maligne Ent- 
artung vorliegt, da nicht sicher ist, ob O. f. vor der Sarkombildung bestanden hat. 
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die denkbar giinstigsten Bedingungen fiir die Entwicklung einer malignen 
Neubildung geschaffen werden. Für die Sarkomentstehung ist der histo- 
pathologische Ablauf der Gewebsvorgänge bei der O.f. genau so zu bewerten, 
wie ein Entzündungsprozeß, der bei experimenteller Erzeugung von Ge- 
schwülsten gesetzt wird. Sowohl nach dem Ergebnis statistischer Berechnungen 
wie aus theoretischen Erwägungen können wir also bei der O.f. mit Recht 
von einer präsarkomatösen Erkrankung (Konjetzny) sprechen. 

Was jetzt noch über die Diagnostik und Therapie der sarkomatös 
entarteten O.f. zu sagen wäre, ergibt sich aus den obigen Ausführungen von 
selbst. Jeder Fall von O. f. muß histologisch untersucht werden, damit maligne 
Entartung möglichst frühzeitig erkannt und operativ angegangen wird. Mit 
Röntgenbestrahlung sind bei O.f. bis jetzt keine sicheren Heilungen erzielt 
worden. Deshalb kommt therapeutisch nur gründliche operative Ausräumung 
in Frage. Durch die Operation wird maligne Entartung verhütet und schon 
vorhandene Sarkomherde am sichersten beseitigt. 
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Zwei geburtshilflich und anatomisch interessante Fälle 
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Mit 5 Abbildungen im Text 


Die Mißbildungen der menschlichen Frucht finden meist sowohl bei den 
Geburtshelfern wie bei den Anatomen nur beschränktes Interesse. Im wesent- 
lichen muß sich noch immer ihre wissenschaftliche Darstellung im Kasuistisch- 
Beschreibenden erschöpfen. Trotzdem ist es berechtigt, der reichen Literatur 
gelegentlich neue Beobachtungen hinzuzufügen, wenn diese geeignet sind, den 
Ueberblick über das Gesamtthema zu erweitern. 

Ich will im folgenden versuchen, zwei bemerkenswerte Fälle unseres 
klinischen Materials zur Wiedergabe zu bringen. 


I. Operative Entbindung bei Thorakopagus mens. IX. 
Klinischer Verlauf: 33jährige IVpara. Familienanamnese: Eine 
Schwester des Mannes hatte einmal Drillingsabort, einmal ausgetragene Drillings- 
schwangerschaft. Ehemann: jahrelanger Nikotinabusus, außerdem dauernde 
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Berufsarbeit mit Bleiverbindungen (Maler). Weder bei Ehemann noch bei 
Ehefrau schwere Infektionskrankheiten. Kein Alkoholabusus, keine chemischen 
Antikonzipientien. 3 frühere Geburten, (1 spätere Geburt) verliefen normal, 
auch die Kinder sind normal; 1 Fehlgeburt vor 6 Jahren aus unbekannter Ur- 
sache. Letzte Regel 237 Tage a. p. Schwangerschaftsverlauf völlig normal, 
ungestört. 

Etwa 12—14 Stunden vor der Klinikeinlieferung Wehenbeginn, etwa 
4 Stunden vor der Aufnahme Blasensprung. Da die Geburt danach keine Fort- 
schritte machte, wurde von der He bamme ein Arzt zugezogen. Dieser stellte 
eine Schädellage fest, konnte den Kopf zwar mit der Zange i in typischer Weise 
entwickeln, jedoch ergab sich bei dem Versuch einer weiteren Extraktion des 
kindlichen 'Rumpfes ein unüberwindlicher Widerstand. Es wurde eine genitale 
Geschwulst als Geburtshindernis angenommen und die Kreißende deshalb der 
Klinik überwiesen. Bei der Aufnahme bestanden bereits die Zeichen einer 
drohenden Uterusruptur, der Uterus befand sich in hochgradigem Dauerkrampf- 
zustand, Zeichen kindlichen Lebens waren nicht mehr vorhanden. Es wurde 
sofort Laudanon-Skopolamin injiziert und im Operationssaal eine tiefe Chloro- 
form-Aether-Narkose eingeleitet. Dann konnte der (Operateur allmählich 
genaueren Ueberblick über die geburtshilfliche Situation gewinnen. Ein nieht 
übermäßig großer kindlicher Kopf lag vor der Vulva, Schulter und Arme fühlte 
man in der Beckenmitte. Ueber der linken Beckenschaufel war ein rundlieher 
großer Teil zu tasten, der entweder ein zweiter kindlicher Kopf oder ein Tumor 
sein konnte. Das Herabholen der Arme machte keine Schwierigkeit, jedoch 
war auch jetzt der Zugang nach dem oberen Teil der Beckenhöhle nicht frei. 
Deshalb Kleidotomie mit möglichster Ausräumung von Brustorganen, danach 
Absetzung des oberen, linken, Armes. Dadurch war es endlich möglich, die 
sichere Diagnose eines Thorakopagus zu stellen. Der zweite Kopf war unter 
starker Abknickung des Halses extrem nach oben gebogen, wie bei verschleppter 
Querlage, die Schultern waren der tielste Punkt des zweiten Obe rkérpers. Bei 
dem trotz tiefer Narkose noch immer straff gespannten Uterus war die Re- 
position des ersten Kopfes und Herstellung der Schädellage beim zweiten 
Kopf undurchführbar; da die Verbindung beider Körper breit und wenig nach- 
giebig und die Kinder ziemlich groß waren, schien zudem die E ntwicklung 
beider Köpfe in Schädellage weder hintereinander noch miteinander aussichts- 
reich. Es wurde deshalb der zuerst geborene Kopf mit dem zweiten Arm ange- 
zogen und in Brusthöhe abgesetzt. Jetzt gelang es den zweiten Kopf von der 
Beckenschaufel abzuschieben und in den Beckeneingang hineinzupressen. Er 
erwies sich als opran mäßigen Grades. Perforation des Schädels, 
Entleerung von %, | seröser Flüssigkeit. Dann konnte auch der zweite Kopf 
leicht entwickelt werden. Der beiden Kindern größtenteils gemeinsame Rumpf 
mit einem riesigen Nabelschnurbruch und die beiden unteren Körperhälften 
folgten ohne Schwierigkeit. Nur eine ziemlich dieke Nabelschnur vorhanden. 
Plazenta spontan. Sie war groß und wies keine Besonderheiten auf. Wochen- 
bettsverlauf ungestört, fieberlos. lintlassung bereits am 9. Wochenbettstage 
mit normalem Genitalbefund. 

Anatomisches!). Zwei Kinder männlichen Geschlechts von 40 bzw. 39 cm Länge. 
Dorsal betrachtet erscheint beiden der ganze Rumpf gemeinsam, von ventral her nur 
der Brustraum, während fast der ganze Bauch eine breite, kreisrund klaffende Spalte 


von 13 cm Länge und 11 cm Breite aufweist, aus der, mit einer dünnen Haut bedeckt 
und teilweise mit ihr verwachsen, ein großes Konglomerat von Bauchorganen vorhängt: 


1) Bei der anatomischen Untersuchung der Präparate fand ich die Hilfe von Herrn 
Prof. Dr. Ricker und Herrn Prosektor Dr. Dietrich vom Pathologischen Institut 
Magdeburg-Sudenburg, denen ich hierfür zu größtem Dank verpflichtet bin. 
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vor allem die Leber und ein großer, dunkel verfärbter, sackartig erweiterter Abschnitt 
des Darmkanals in den Ausmaßen 7:10 cm. Zwei Köpfe auf kurzen Hälsen, der erste 
normal aussehend (I der Abbildung) mit 30 
bzw. 32 cm Umfang, der zweite mit weiten 
Nähten, deutlich vergrößert, mit 34 bzw. 33 


Abb. 1. 


bzw. 37cm Umfang (II der Abbildung). Zwei 
SteiBe mit ziemlich normal entwickelten unte- 
ren Extremitäten. Füße in leichter Klump- 
fuBstellung, aber nicht deformiert. Das 
Kind II weist völlig ausgebildete, normale 
äußere männliche Genitalien auf, ebenso eine 
normale Afteröffnung, während bei Kind I 
weder ein After noch auch ausgebildete 
äußere Genitalien vorhanden sind. Es findet 
sich lediglich an Stelle des Gliedes ein rudi- 
mentäres, asymmetrisch liegendes Epithel- 
wärzchen; ein Skrotum ist nicht angedeutet. 
Die Obduktion der Körperhöhlen läßt 
sich leicht durchführen, nachdem von der 
Bauchspalte aus median die vordere Brust- 
wand durchtrennt ist. Es fällt jetzt die starke 
Verkrümmung beider Wirbelsäulen auf; zwei 
Brustbeine, die in ganzer Länge miteinander 
verwachsen sind. Halsorgane und Brustorgane 
im allgemeinen getrennt wie bei Zwillingen an- 
gelegt. Eine Ausnahme machen nur die bei- 
den Herzen, die in einem Herzbeutel liegen 4 
und miteinander durch einen fibrösen Strang ' 
verbunden sind. Beide weisen Mißbildungen 
auf. Bei dem einen fehlt die Trikuspidal- 
klappe, so daß eine direkte Verbindung 
zwischen rechtem Vorhof und der ganz atro- Abb. 3 
phischen und engen rechten Kammer über- m 
haupt nicht besteht; sie ist nur indirekt über 
Foramen ovale und Ductus Botalli gegeben. Auch bei dem zweiten ist ein sehr kleiner 
und enger rechter Ventrikel angelegt; hier aber ein großer Kammerseptumdefekt 
auBer dem weit offenen Foramen ovale. Die großen Arterienstamme doppelt normal 
angelegt. Zwei Speiseröhren, zwei kleine enge Mägen, zwei Duodenalanfangsteile, die 
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in der Gegend der Papilla Vateri zu einem verschmelzen, nur eine groBe, fast kubische 
Leber mit Gallenblase, nur ein Pankreas. Auch der gesamte übrige Darmkanal ist 
nur einfach, unpaarig, abgesehen von starker Verkürzung, normal aussehend bis auf 
den vor der Bauchspalte liegenden extrem sackartig erweiterten mittleren Dünndarm- 
abschnitt. Dagegen sind die Nieren und Ureteren wieder zweifach angelegt; jedes Kind 
hat sie paarig. Bei Kind II münden die Ureteren normal in eine Harnblase ein, bei 
Kind I enden sie in blinden Erweiterungen nebeneinander. Es ist aber auffälligerweise 
nur bei einer Niere des Kindes I eine ausgedehnte Hydronephrose entwickelt, die 
andere sieht normal aus (hat vielleicht intrauterin nicht sezerniert). Diese letztere hat 
ihre Nebenniere statt am Pol am Hilus liegend. Die Hoden bei Kindern normal ent- 
wickelt, bei Kind I beide im Becken, bei Kind II der eine noch im Becken, der andere 
im Leistenkanal. 

Am Schädel und Gesicht von Kind I nichts Besonderes festzustellen. Dagegen 
weist Schädel II eine Hasenscharte und Gaumenspalte auf. Das Gehirn des Kindes II 
(Hydrocephalus externus) ist, soweit nicht operativ zerstört, von einigermaßen normalem 
Aussehen; nur im rechten Stirnhirn ein reichlich kirschgroßer Tumor, der 
wohl von außen eingewachsen ist und auf den Schädelgrund übergreift, ja diesen sogar 
bis ins Dach des Nasenrachenraumes auseinanderdrängt; mikroskopisch erweist er sich 
als Chordom, also eine typische embryonale Fehlbildung. 

Zusammenfassung. Thorakopagus mens. IX., der klinisch zunächst 
nicht als solcher erkannt wurde und der erst nach sehr schwieriger zerstiickelnder 
Operation geboren werden konnte. Anatomisch bot er außer einem sehr großen 
Nabelbruch (Bauchspalte) Herzmißbildungen sowie ein Chordom der Schädel- 
basis mit Hydrozephalus bei einem Kinde. Die gesamten inneren Organe 
waren zweifach angelegt bis auf den Darmkanal ab Mitte Duodenum, mit 
Leber, Gallenblase und Pankreas, auf die Harnblase und die äußeren Ge- 
schlechtsorgane. Es dürfte sich wahrscheinlich um eine Mißbildung primae 
formationis handeln, die formalgenetisch als Hemmungsmibbildung bei € eineligen 
Zwillingen zu betrachten ist — im Sinne ungenügender Doppelungsenergie in 
primar unterwertigen Keimsegmenten. Ob den beiden anamnestisch fiir eine 
äußere Keimschädigung allein in Frage kommenden Faktoren: jahrelang fort- 
gesetzter Nikotinabusus, gewerbsmäßige Bleiarbeit des Vaters — irgendeine 
kausale Bedeutung zugesprochen werden kann, muß dahingestellt bleiben. Es ist 
zumindest nicht wahrscheinlich — im Hinblick auf die sonstige gesunde Nach- 
kommenschaft. Familiär besteht von der Vaterseite her zwar die Anlage zu Mehr- 
lingsschwangerschaften, von keiner Seite her aber zu Hemmungsbildungen. 


II. Vorzeitige Plazentarlösung bei Akranius mens. VI. mit aus- 
gedehnter Amnion- Schädelverwachsung, Bauchspalte und mul- 
tiplen rechtsseitigen Defektbildungen. 


Klinischer Verlauf. 25jihrige Ipara. Vorher ein Abort, (später noch 
eine Frühgeburt mens. VIII in Steißlage, lebendes Kind). 1919 Typhus, sonst 
keine ernstlichen Erkrankungen. Kamilienanamnese: Vater der Kreißenden 
Tbe., niemals Mißbildungen in der Familie beobachtet. Lues wurde negiert, 
jedoch sollen früher beim Ehemann wiederholt „Blutuntersuchungen“ gemacht 
worden sein. Kein Alkohol- oder Nikotinabusus, keine Rö,- ‘oder Ra.- Be- 
strahlungen bei Mann oder Frau. Niemals chemische Antikonzipientien ge- 
braucht. Schwangerschaft ohne äußere Schädigungen oder Krankheiten ver- 
laufen, jeder Abtreibungsversuch wurde geleugnet. WaR. negativ. Allgemein- 
zustand und extragenitaler Organbefund o B. Bei der Klinikaufnahme ent- 
sprach die Größe des Uterus ctwa dem 6. Schwangerschaftsmonat, trotzdem 
die letzte Menstruation bereits vor 180 Tagen stattgefunden hatte. Zeichen 
kindlichen Lebens waren nicht festzustellen. Die Fruchtblase war gesprungen; 
es bestanden leichte Wehen. Erst nach zweimal 24 Stunden kam es schließ- 
lich zur Ausstoßung in Steiblage. Jedoch folgten Schultern und Kopf trotz 
guter Wehen auffälligerweise nicht, nachdem der Föt bis über den Nabe] ge- 


ri 
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boren war. Auch bei Zug am Beckenende saß das Kind fest und ließ sich nicht 
entwickeln; es kam zu einer Blutung. Schließlich gelang es, den Uterus durch 
Druck auf den Fundus, nach Art des Credeschen Handgriffes, zu entleeren. 
Jetzt ergab sich sofort die Ursache für die Schwierigkeiten; es handelte sich 
um einen Akranius, dessen gesamte häutige Schädeloberfläche breit mit den 
plazentaren Eihäuten verwachsen war, so daß es bei der Ausstoßung zu einem 
dauernden Zug an der Plazenta und zu ihrer vorzeitigen Lösung kommen 
mußte. Zeichen beginnender Mazeration: Abschilferung der Oberhaut. Keine 
wesentliche Nachgeburtsblutung; völlig ungestörter Wochenbettsverlauf. 
Anatomisches. Etwa 25 cm langer männlicher Fötus. Plazenta relativ groß; 
mikroskopisch ergibt sich in ihr ausgesprochene zellig-feinfaserige Hyperplasie des Zotten- 


stromas — ein Befund, der vielleicht auf luische Genese hindeuten könnte (Wa.-Reaktion 
bei der Mutter aber negativ!). Die Nabelschnur im ganzen nur 9 cm lang! Der Gesichts- 


Abb. 4. Abb. 5. 


schädel ist einigermaßen normal ausgebildet; nur fehlt in der rechten Augenhöhle der 
Augapfel. Auch die Schädelbasis ist annähernd normal angelegt; dagegen fehlt fast 
völlig das knöcherne Schädeldach. Hier wird der Abschluß durch eine derbe, stellenweise 
dünne Membran gebildet, die gleichmäßig flächenhaft mit dem plazentaren Amnion 
verwachsen ist. Mikroskopisch ist diese Membran rein bindegewebig-ödematös; die 
Epidermis fehlt; die angrenzenden verwachsenen Eihautschichten sind auch mikroskopisch 
ohne Besonderheiten. Ein Gehirn ist angelegt, wenn es auch vielleicht im Verhältnis 
zur Entwicklungsstufe zu gering an Masse ist. Die Brustorgane bieten nichts Auffälliges, 
auch das Zwerchfell ist normal. Der Nabel ist ziemlich eng; oberhalb anschließend 
eine nur 1% —2 cm lange Bauchspalte, aus der, jetzt ohne häutigen Ueberzug (die Amnion- 
Hülle ist wohl bei der Geburt zerrissen), fast die gesamten Bauchorgane, nämlich die um 
ihre Achse gedrehte Leber mit vorn liegender Gallenblase, der Magen mit stark er- 
weiterten anschließenden Dünndarmabschnitten, der größte Teil des Dickdarms bis 
zum Sigmoid, das Pankreas und die Milz hervorhängen. Durch die enge Bauchspalte 
führen außer dem lang ausgezogenen Gekrösestiel die verlängerte Speiseröhre sowie 
der an dieser Stelle ziemlich abgeschnürte Dickdarm. Nach Eröffnung der Bauchhöhle 
sieht man die Harnorgane an normaler Stelle. Die Nebennieren gut entwickelt, von 
entsprechender Größe, auch mikroskopisch ohne Veränderung. Beide Hoden im Becken. 
An der rechten Hand neben dem normalen Daumen nur drei knöchern angelegte Finger, 
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an den Kuppen häutig verwachsen. Am rechten Fuß GroBzehe und 5. Zehe normal, 
die drei übrigen Zehen zu einem Klumpen verbacken. Die Gliedmaßen der linken Seite 
ohne Abnormität. 


Zusammenfassung: Gleichzeitige AusstoBung von Fötus und Plazenta 
bei einer abgestorbenen Frucht mens. VI. Ursache dafür eine flächenhafte 
amniotische Verwachsung des häutig angelegten Schädeldaches (Akranius). 
Daneben Hemmungsmißbildungen, die sich allein auf die rechte Körperhällte 
beschränken (Auge, Hand, Fuß). Ferner eine enge Bauchspalte, jedoch mit 
fast vollständiger Eventeration. Es ist anzu nehmen, dab es bei längerer Dauer 
des intrauterinen Lebens nicht mehr zu einer Retraktion der Bauchorgane 
hätte kommen können, sondern daß sich vielmehr die außerhalb der Leibes- 
höhle liegenden Organe immer mehr hätten abschnüren müssen. Das End- 
ergebnis solcher Vorgänge müßte dann schließlich ein ausgedehnter Defekt 
von Bauchorganen sein, wie ich ihn vor Jahren anläßlich der "Publikation einer 
anderwärts beobachteten Mißbildung schildern konnte. Bezüglich der formalen 
Genese liegt es nahe, hier eine typisch amniogene Mißbildung anzunehmen. 
Dafür spricht außer der breiten Adhärenz die Kürze der Nabelschnur, das 
Ausbleiben der Retraktion der Baucheingeweide trotz Verengerung der Bauch- 
spalte, schließlich die Asymmetrie der begleitenden Mißbildungen (Lenz). 

Dennoch bleibt auch bei einer solchen Annahme an sich der Kausal- 
zusammenhang unentschieden, da etwa die Amnionverwachsung des Schädel 
ebensogut Folge wie Ursache der Akranie sein kann, wobei dann alle übrigen 
Entwicklungsstörungen immer noch sekundär amniogen sein könnten. U ebrigens 
wird von verschiedenen Autoren darauf hingewiesen, daß auch die Amnion- 
veränderungen nicht intrauterin erworben sein müssen, sondern ebensogut von 
vornherein keimbedingt sein können. s 

Ob im vorliegenden Falle der wenig charakteristische histologische Befund 
der Plazenta in Verbindung mit der Familienanamnese ausreicht, trotz der 
negativen Wa.-Reaktion eine luische, intrauterine Amnionveränderung als das 
Primäre zu betrachten. muß offen bleiben. Mehr als eine gewisse Wahrschein- 
lichkeit anzunehmen, ist man nicht berechtigt. 

Von Interesse mag es allerdings sein, dab Szipiades bei einem 1922 ver- 
öffentlichten, sehr ähnlich gelagerten Fall glaubte, den sicheren Beweis für 
cine intrauterine Amnionschädigung erbracht zu haben. Er fand auch dort 
eine flächenhafte Verwachsung von Schädel und plazentarem Amnion und be7og 
sie auf eine von ihm sichergestellte Uterussondierung zu Abtreibungszweeken 
im 2. Schwangerschaftsmonat. 


Wenn auch zu Beginn dieser Darlegungen mit einer gewissen Skepsis von 
den Möglichkeiten der formalen Mißbildunesforschung gesprochen wurde, s0 
darf doch andererseits nicht vergessen we rden, daß die kausale Durchdringung 
der Probleme einen ungcahnten neuen Antrieb erhalten hat durch das Auf- 
blühen der eugenischen Wissenschalt. Auf der einen Seite ermöglicht das 
Studium der echten idiotypischen Mißbildungen eine weitere Klärung von 
Erblichkeitsfragen. Wichtiger noch aber sind die GENEE der praktisehen 
Eugenik gegenüber der zweiten, vielleicht zahlreicheren Gruppe: denjenigen 
Mißbildungen, die durch exogene Keim- oder Fruchtschädigungen erworben 
sind. Es muß immer exakterer Nachweis solcher Schädigung im Einzelfalle 
erstrebt werden, um fiir die Zukunft Prophylaxe üben zu können. So sind in 
den letzten Jahrzehnte n die Möglichkeiten der Keim- und Fruchtschädigung 
durch Röntgen- und Radiumstrahlen, durch Alkohol- und Nikotinmißbr: auch, 
durch gewerbliche Gifte usw. vielfach untersucht worden. Wie es scheint, 
ist eine. gerade für den ärztlichen Praktiker wichtige Aufgabe hinzugekommen: 
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die Beobachtung von Mißbildungen nach dem Gebrauch von chemischen anti- 
konzeptionellen Mitteln. Es ist wahrscheinlich gemacht, daß solche Mittel, 
die ja heute eine ungeheuer weite Verbreitung gefunden haben, in ungenügender 
Konzentration das Sperma nicht abtöten, sondern bei erhaltener Befruchtungs- 
fähigkeit partiell schädigen können. Mehrere kasuistische Mitteilungen der 
letzten Zeit glauben, Fruchtmißbildungen darauf zurückführen zu müssen. 
Hier wissenschaftliche Klarheit zu schaffen, tut not, im Interesse der prak- 
tischen Arbeit, im Interesse der Volksgesundheit. 
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Die eigenartigen Kreislaufverhältnisse der Milz bringen es mit sich, daß 
unter Umständen schwer zu entscheiden ist, ob ein kleines Hämatom im 
Parenchym vorliegt oder nicht, da sich ja schon physiologischerweise Blut in 
den Gewebsmaschen der Pulpa findet. Leichter und sicherer ist zu urteilen, 
wenn es sich um größere Blutungen handelt, die mit ausgedehnteren Gewebs- 
zerstörungen einhergehen. Von diesen größeren Blutungen soll im folgenden 
die Rede sein. 

Als wiehtigste Entstehungsursache der größeren Milzhämatome 
gilt allgemein das Trauma. Daß die Milz sehr verletzlich ist, hat seine Ur- 
sache offenbar in den funktionellen Aufgaben und in dem diese ermöglichen- 
den anatomischen Bau des Organs. 

Die Milz unterliegt in bezug auf die Blutfülle den größten Schwankungen. 
Sie ist imstande in jedem Bedarfsfall, sei das nun bei der Verdauungstätigkeit 
(Hargis und Mann), bei Muskelarbeit (Scheunert und Krzywanek, Bar- 
croft) oder aus sonstiger Veranlassung (Erhöhung der Temperatur [Bar- 
croft], psychische Einflüsse [Hargis und Mann] u. a.) erhebliche Blut- 
mengen auszuwerien und bei geringerem Bedarf wieder anzusammeln. 

Außerdem erleidet die Milz bekanntlich weitgehende Veränderungen bei 


fast jeder den Organismus mehr oder weniger in Mitleidenschaft ziehenden 
Infektion. 
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Von einigen Autoren KE Powers, Bircher) ist ferner versucht 
worden, zur Erklarung der relativ geringen W iderstandsfahigkeit der Milz 
gegen mechanische Insulte auch die Veränder ungen, die das Or gan durch 
Menstruation und Gravidität erleidet, heranzuziehen, insbesondere um damit 
das häufigere Vorkommen größerer Milzblutungen bei Frauen als bei Männern 
zu begründen. 

Aeußeren mechanischen Schädigungen ist die Milz zwar durch ihre ge- 
schützte Lage im linken Hypochondrium unter der festen und elastischen 
Thoraxwandung weitgehend entzogen, doch ist einerseits dieser Schutz 
vielfach der Schwere der einwirkenden Gewalt nicht gewachsen, und zum 
andern tritt, was sehr zu beachten ist, die Milz bei pathologischen Vergröße- 
rungen und eventuell auch bei zu großer Mobilität wenigstens zum Teil unter 
dem festen Schutzmantel des Brustkorbes hervor und ist dann nur von den 
Weichteilen der vorderen Bauchwand bedeckt. Es ist ohne weiteres einleuchtend, 
daß das nur durch die Bauchdecken geschützte Organ schon durch geringere 
Gewalteinwirkungen verletzt werden kann besonders wenn bei Frauen nach 
mehreren Geburten die Bauchdecken weich und erschlafft sind. Ueberdies 
sprechen die klinischen Erfahrungen durchaus dafür, daß ein sogenannter 
Milztumor, besonders ein entzündliche r, mechanischen Schädigungen gegenüber 
weit weniger widerstandsfähig ist als cine normale Milz. 

Schwere, die Thoraxwandung zertrümmernde Gewalten bringen, wenn 
überhaupt, so meist eine gröbere Verletzung der Milz mit sich, die bei Kapsel- 
rissen einhergeht mit einer mehr oder minder groben, oft tödlichen Blutung 
in die freie Bauchhöhle. 
| Es gibt aber auch Fälle, in denen das Trauma einerseits zur Organver- 

letzung führt und die Blutung infolge flachenhafter perisplenitischer Ver- 
wachsungen zum Stehen kommt, so daß ein perilienales Hämatom resultiert; 
anderseits kann bei Intaktbleiben der Kapsel eine Gewebszerstörung nur im 
Innern des Organs auftreten, wobei die Blutung entweder sich direkt als sub- 
kapsuläres Hämatom ausbreitet oder se ‘kundir mehr vom Innern aus gegen 
die Kapsel zu vordringt, und schließlich besteht auch die Möglich keit, 
daß eine Blutung sich in der Milzkapsel selbst unter Auseina nder- 
drängung der einzelnen Kapselschichten als dissezierendes Kapsel- 
hämatom ausbreitet. Natürlich sind auch Kombinationsformen möglich. 

Aus dem jüngsten Material des Erlanger Pathologischen Instituts sei 
eine diesbezügliche eigene Beobachtung (Fall I) hier kurz angeführt, da sie 
noch in anderer Beziehung Interessantes und Neues biete is 

Der Krankengeschichte, für die ich Herrn Prof. Goetze (Chirurg. Klinik 
Erlangen) auch an dieser Stelle danken möchte, entne hide ich folgendes: 

Die etwas schwächliche, 152 cm große, 59jährige Frau B. M. glitt am 7. XI. 1932 
in der Waschküche auf einem Brett aus und fiel mit der linken Brustseite auf den Rand 
einer Zinkwanne. Sofort verspürte die Frau heftigen Schmerz und konnte nur mit 
fremder Hilfe das Bett erreichen. Da der Zustand der Patientien sich nicht recht besserte, 
weiterhin starke Beschwerden geklagt wurden und nach dem Essen fast stets Er- 
brechen auftrat, veranlaßte der Hausarzt nach 14 Tagen Einweisung in die Klinik. 
Hier kam die Frau am 27. XI. 1932, also 3 Wochen nach dem Fall, ad exitum unter 
der Diagnose Rippenfraktur links mit Hämothorax, retroperitoneales Hämatom, Blu- 
tung in die Bauchhöhle? Milztumor (intrakapsuläre Ruptur oder primärer Tumor’?). 
Todesursache: Embolie ? 

Bei der von mir im Pathologischen Institut Erlangen vorgenommenen 
Sektion (T. S. 292/32) konnte im wesentlichen folgender Befund erhoben werden: 

Todesursache: eine offenbar von den Schenkelvenen ausgehende Lungenembolie. 

Linkerseits bestand eine Lösung der IKnorpelknochengrenze der 8., 9. und 10. Rippe, 


sowie ein Bruch der 11. und 12. Rippe am Angulus costae, außerdem ein mäßig starker 
Bluterguß in der linken Brusthöhle; gleichfalls fand sich etwas Blut in der freien Bauch- 
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höhle. Die Organe des Oberbauches waren durch starke Fibrinauflagerung intensiv 
miteinander verklebt und deckten das linke Hypochondrium völlig gegen die freie Bauch- 
höhle ab. Der linke Teil des Oberbauches wurde eingenommen von der erheblich ver- 
größerten Milz, die den Rippenbogen um etwa drei Querfinger nach unten überragte. 

Die Größe des Organs betrug 16,5:11:7,5 cm und das Gewicht 614 g. Die Kapsel 
schien bis auf eine kleine Rißstelle intakt, ziemlich stark gespannt. Die Farbe des Organs 
an der Konvexität dunkelblaurot, an der Hilusseite mehr graurot. Auf der Schnitt- 
fläche der Milz zeigt sich ein sehr eigenartiges Bild (Fig. 1). Die Hauptmasse des Milz- 


tumors wird gebildet durch ein großes Blutgerinnsel, das der Konvexität des Organs 
das eine größte 


kappenartig aufgelagert ist. Oberflächlich scheint dieses Gerinnsel, 
Starke von 6 cm hat, von einer dünnen, 
leicht abstreifbaren Kapsel überzogen. 
Die Grenze zwischen Hämatom und Milz- 
parenchym ist völlig scharf und wird 
anscheinend von einem membranartigen 
Streifen gebildet. In etwa 1,5cm Ent- 
fernung vonder Grenzlinie zwischen Hä- 
matom und Milzgewebe erkennt man 
deutlich noch eine ziemlich gerade ver- 
laufende Linie im Bereich der Blut- 
ansammlung, wodurch diese in zwei Ab- 
schnitte unterteilt wird. 

Das Milzgewebe selbst ist ziemlich 
weich, fast breiweich, quillt deutlich 
über die Schnittfläche und weist einen 
eigenartigen mattrotgrauen Farbton auf. 
Trabekel- und Gefäßzeichnung undeut- N 
lich. Follikel auf dem Schnitt makro- a --- 
‘skopisch nicht sicher zu erkennen. 


Die mikroskopische Unter- 
suchung wurde sehr ausgedehnt vor- 
genommen, unter Zuhilfenahme fol- 
gender Färbemethoden: Hämalaun- 
Eosin, H-Sudan III, Karmin-Berliner- 
blau-Reaktion, K.-Weigerts Elastin, 
Eisenhämatoxylin-Pikrinsaures Am- 
moniak -Rubin S -Pikrinsäure (Ben- 
da), Oxydase- -Reaktion. Dabei ergab 


sich folgendes: 


Die Abgrenzung des Milz- 
gewebes vom Hämatom ist auch 
mikroskopisch durchaus scharf. Es fin- 
det sich hier ein Bindegewebsstreifen 
mit reichlichen elastischen Fasern. 
An einer Stelle ist zu verfolgen, wie 
dieser Bindegewebsstreifen sich vom 
Milzgewebe abhebt und sich ins Häma- 
tom hinein verliert. Die Abgrenzung 
zwischen Milzpulpa und Blut ist über 
die Stelle dieser Abhebung hinaus zwar 
auch noch geradlinig, wird aber nicht 


Abb. I. Zu Fall I. Teils dissezierendes Kapsel- 
hämatom, teils subkapsulär ausgebreitetes 
Hämatom der Milz, entstanden durch Fall 
auf die linke Brustseite. Schnittfläche: a in- 
taktes Milzgewebe, 5 Hämatom, c Grenze 
zwischen Milzgewebe und Blutung, gebildet 


. zum Teil wenigstens von einer Lamelle der 


ursprünglichen Kapsel, d kompakterer, das 
Hämatom unterteilender Fibrinstreifen mit 
eingelagerten Kapselteilen, e das Hämatom 
überziehende dritte Lamelle der ursprüng- 
lichen Milzkapsel mit dem Peritonealüberzug. 


mehr von einer bindegewebigen Membran mit elastischen Fasern gebildet, sondern man 
erkennt vielmehr eine schmale Zone inniger Durchmischung der zelligen Bestandteile der 
Milz mit Blut. Die Pulpamaschen und die Sinus sind hier auf eine schmale Zone deut- 


lich komprimiert. 


Die äußere, das Hämatom überziehende Kapsel besteht nicht etwa nur aus 
dem abgehobenen Peritonealüberzug, sondern es findet sich auch eine gut darstellbare 


Schicht straffer 
elastischen Fasern. 


Bindegewebszüge mit reichlichen parallel verlaufenden 
Kernfärbung der Bindegewebszellen kaum noch zu erzielen. 


Außen ist dem Peritonealüberzug etwas Fibrin aufgelagert. 

Der das Hämatom unterteilende helle Streifen besteht in der Hauptsache 
aus Fibrin; es finden sich darin aber außerdem kleine Bindegewebszüge mit elasti- 
schen Fasern, sowie einzelne sehr kleine Gefäße mit meist nekrotisierender Wandung. 
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Das Hämatom besteht aus einem mehr oder weniger feinmaschigen Fibrin mit 
eingelagerten Blutkörperchen. Ganz vereinzelt finden sich kleine, nekrotische Stück- 
chen von Milzgewebe, zum Teil mit deutlichen Zerfallserscheinungen. Trabekel und 
größere Gefäße sind darin nicht nachweisbar. Das Fibrin zeigt in der Blutansammlung 
stellenweise Verklumpung zu größeren Balken; vielfach sind nur noch Blutkörperchen- 
schatten erkennbar. Das verklumpte Fibrin ordnet sich zu größeren Streifen, die in 
parallelen Bündeln sich vielfach durchkreuzen, so daß eine gewisse faszikuläre Struktur 
entsteht, die manchmal in ihrem Aussehen an das Bild von Eisblumen erinnert. Vielfach 
zeigt dann das Fibrin auch feinstkörnigen Zerfall. Neben solchen Bezirken finden sich 
aber in scharfer Abgrenzung andere mit gut färbbaren Erythro- und Leukozyten sowie 
feinmaschigem Fibrin, so daß man durchaus den Eindruck gewinnt, daß das Hämatom 
sich nicht auf einmal gebildet hat, sondern daß die Blutung vielmehr in einzelnen 
Schüben erfolgt ist. 

Das Milzgewebe selbst zeigt keine besonders auffälligen Veränderungen. Das Aus- 
sehen entspricht mikroskopisch wie auch makroskopisch durchaus dem, wie es Rössle 
für die ,,posthamorrhagische Milzschwellung‘ beschreibt. Der Blutreichtum ist etwas 
unterschiedlich. In den Pulparäumen finden sich reichliche Zellen, besonders Histio- 
zyten. Die Oxydasereaktion erweist eine ziemlich gleichmäßige Einstreuung von Leuko- 
zyten, die im ganzen als gering bis mäßig stark zu bezeichnen ist. Die Follikel sind im 
allgemeinen leukozytenfrei. 

Wir haben somit ein sicher posttraumatisches Hämatom der Milz 
und ihrer Kapsel vor uns, das bei einer 59jährigen Frau nach einer Rippen- 
fraktur infolge Fall auf die linke Brustseite entstand und bei Todeseintritt 
3 Wochen alt war. Die Milzblutung erfolgte in der Hauptsache nicht in die 
freie Bauchhöhle hinein, auch entstand keine Blutung lediglich im Innern des 
Organs oder eine subperitoneale oder reine subkapsuläre Blutung, sondern es 
kam vielmehr zu einer höchst merkwürdigen Lokalisation und Ausbreitung 
des Hämatoms, nämlich zu einem dissezierenden Kapselhämatom, wie 
es meines Wissens hier zum ersten Male beschrieben wird. Aus dem 
mikroskopischen Befund gekt eindeutig hervor, daß die Milzkapsel durch die 
Blutung in mehrere Lamellen aufgesplittert ist, von denen eine mit dem Peri- 
toneum den äußeren Kapselüberzug des Hämatoms bildet, eine zweite, wenig- 
stens teilweise das Hamatom gegen die Milz aberenzt, und eine dritte in kleinen 
Teilen gemeinsam mit einem kompakteren Fibrinstreifen das Hämatom in 
zwei Abschnitte unterteilt. 

Es muß somit bei dem Fall der Patientin und dem Rippenbruch eine 
Gefäßverletzung in der Milzkapsel selbst stattgefunden haben, wobei 
sich das Blut nach Art eines Ancurysma dissecans in der Kapsel ausbreitete. 
An anderen Stellen wurde die Kapsel ganz abgehoben, so daß es zur Ausbildung 
eines subkapsulären Hämatoms kam. 

Genetisch haben wir uns wohl vorzustellen, daß es bei der Rippenfraktur 
zu einer plötzlichen und starken Tangentialverschiebung der oberflächlichen 
Kapselschichten gegen die tieleren und gegen das Milzgewebe kam, wobei 
die Tangentialverschiebung so stark war, dab sie eine Geläßzerreißung in der 
Milzkapsel selbst bedingte. Dab dabei perisplenitische Verwachsungen von 
Bedeutung waren insofern, als sie die tangential angreifende Gewalt direkt auf 
die oberflächlichen Kapselschichten übertrugen, erscheint an sich möglich, 
doch konnten in den Blut- und Kibringerinnseln in der Umgebung der Milz 
keine perisplenitischen Verwachsungen oder Reste von solchen festgestellt 
werden, und auch an den mikroskopisch untersuchten Stellen der Kapsel waren 
keine bindegewebigen Auflagerungen nachzuweisen. Wenn sich perisplenitische 
Verwachsungen über älteren Hämatomen finden, so ist das noch kein Beweis, 
daß ihnen eine Bedeutung im genannten Sinne zukommt (Fowler), denn sie 
können sehr wohl sich auch sekundär über dem Hämatom erst gebildet haben. 

Die kleine Kapselverletzung, aus der es offenbar in die freie Bauchhöhle 
gchlutet hatte, braucht nicht gleichzeitig mit der ersten Milzblutung ent- 
standen zu sein, sondern kann sich sehr wohl erst später gebildet haben, so 
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daB es sich dann also im vorliegenden Falle auBerdem um eine zwei- 
zeitige Milzruptur (Brogsitter) handelte. Der Zeitpunkt dieser Kapsel- 
ruptur war klinisch nicht feststellbar. Auch war ja die Blutung in die freie 
Bauchhohle gering, so daß offenbar das sonst bei diesem Anlaß zu beobachtende 
bedrohliche Symptomenbild ausblieb. 

Es ist der vorliegende Fall in Bestätigung bisheriger Erfahrung wiederum 
ein Beweis dafür, daß schwere Traumen, sofern sie die Milz betreffen, 
durchaus nicht lediglich zu einer Ruptur und schweren Blutung 
in die Bauchhohle führen, sondern unter Umständen auch zu 
einem großen Milzhämatom. 

Aus dieser Beobachtung ist weiterhin eine m. E, sehr wichtige Lehre 
zu ziehen, die physikalisch zwar eine Selbstverständlichkeit ist, in der 
praktischen Medizin zuweilen aber etwas vernachlässigt wird und auch für die 
Frage des Zustandekommens der großen Milzhamatome viel zu wenig Beachtung 
gefunden hat, nämlich die Tatsache, daß die Kraft (die einwirkende Gewalt) 
eine gerichtete Größe, ein Vector, ist, d. h. daß es nicht nur darauf ankommt, 
daß eine mechanische Schädigung die Milz trifft, sondern in ganz erheblichem 
Maße auch darauf, in welcher Richtung und an welcher Stelle dieselbe an der 
Milz angreift. In dieser Hinsicht lehrt gerade die aufgezeichnete eigene Beob- 
achtung, daß eine die Milz treffende Gewalt nicht nur eine innere 
Organverletzung und Blutung, sondern sogar eine Gefäßzer- 
reißung innerhalb der Milzkapsel mit nachfolgender Blutung und 
Ausbildung eines dissezierenden Kapselhämatoms verursachen 
kann, und zwar insbesondere offenbar dann, wenn die Kraft 
tangential an der Milz angreift und zu einer plötzlichen Verschiebung 
von oberflächlichen Kapselteilen gegen tiefere und gegen das übrige Organ 
führt. 

Im Schrifttum, besonders im chirurgischen, wird zwar meist das Trauma 
als wesentlichste Ursache großer Milzhämatome oder „Blutzysten‘ angeführt 
(Terrier, Schalita, Hedinger, Bircher, Solieri u. a.). Dabei geht aber 
aus den Darstellungen nicht immer zur Genüge hervor, was der einzelne Autor 
alles unter den schwer zu definierenden Begriff „Trauma“ eingegliedert wissen 
will. Wenn beispielsweise die Anamnese klar darauf hindeutet, daß die erste 
Milzblutung beim Niesen (Solieri) aufgetreten ist, so kann daraus nicht gut 
abgeleitet werden, daß das Niesen schlechtweg als ein geeignetes Trauma 
gelten kann, eine Milzblutung herbeizuführen. 

Zunächst einmal ist eine schwere, die Milz treffende Gewalteinwirkung 
in diesem Sinne als Trauma zu verstehen, wie wir das an Hand unserer eigenen 
Beobachtung genauer ausführten. Daneben ist aber hervorzuheben, daß die 
Gewalt keineswegs unmittelbar in der Milzgegend selbst anzugreifen braucht, 
sondern daß große Milzhämatome auch beobachtet werden, wenn ein Schlag 
oder Stoß den Leib trifft (wie z. B. in einer noch zu besprechenden eigenen 
Beobachtung) oder die Lendengegend (Baccelli), Gesäßgegend (Coville) usw. 

Bei den letztgenannten Ereignissen, wie auch beim Niesen, Husten usw. 
tritt stets eine starke Anspannung der Bauchdeckenmuskulatur auf. Das 
gleiche gilt für die Fälle, bei denen die erste Blutung allem Anschein nach 
durch die Geburtsarbeit ausgelöst wurde (Schalita). 

Das Gemeinsame liegt hier wohl in einer mehr oder weniger starken Druck- 
schwankung im Oberbauch, die hervorgerufen wird durch plötzliche starke 
Bauchdeckenanspannung bzw. Thorax- und Zwerchfellbewegung. Wir kommen 
demnach dazu, in einer plötzlichen Aenderung des intraabdominalen 
Druckes unter Umständen eine ausreichende Veranlassung für 
das Auftreten einer größeren Milzblutung zu sehen. Anderseits aber 
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sind plötzliche starke Drucksteigerungen im Abdomen aus den allerverschieden- 
sten Anlässen so häufig und größere Milzhämatome demgegenüber doch so 
selten, daß wir in diesen Druckschw ankungen eben nur eine Veranlassung zur 
Milzblutung sehen können und uns noch nach anderen ursächlich bedeutsamen 
Faktoren umtun müssen. Wir werden dabei notwendigerweise zu der Frage 
geführt, ob nicht etwa zur Blutung disponierende Momente in der 
Milz selbst zu suchen sind. 

Nach klinischen und pathologisch-anatomischen Erfahrungen scheint das 
insbesondere für Infektionskrankheiten bzw. durch diese bedingte Milzver- 
änderungen zuzutrelien. Aelteren und neueren Untersuchern ist immer wieder 
aufgefallen, daß bei Milzhämatomen mitunter anamnestisch überhaupt keine 
Gewalteinwirkung festzustellen ist (Lejars, Spencer-Wells, Hacker), 
und daß anderseits eine Milzblutung bisweilen auftritt bei ganz geringen An- 
lässen (Baccelli, Solieriu.a.). Diese Fälle zeigen nun insofern eine bemerkens- 
werte Uebereinstimmung, als entweder von bestehenden oder von schwereren 
vorausgegangenen Iniektionskrankheiten berichtet wird, insbesondere von 
Malaria und Typhus. Kleinere Milzblutungen werden ja bei Sektionen von 
Malariafällen ziemlich oft gefunden (Seyfarth) und sind ferner bei der Pest 
ziemlich häufig (Lubarsch). Auch sah Lubarsch bei einem mit Malaria 
behandelten Paralytiker neben frischen Milzrupturen größere Blutungen in 
der Tiefe des Organs, und neuerdings beschreibt Hacker ein großes subkapsu- 
läres Milzhämaton bei Endocarditis lenta der Trikuspidalis. 

Daß die entzündlich veränderte Milz besonders verletzlich ist, ist uns 
auch von den sogenannten spontanen Rupturen hinlänglich bekannt. Dieselben 
sind für diese Abhandlune insofern von Interesse, als ihnen zuweilen eine 
größere Blutung im Innern des Organs vorausgeht, welche sich unter der Kapsel 
ausbreitet und die an sich durch die entzündliche Hyperplasie und Hyperämie 
gespannte, vielleicht auch durch die Entzündung selbst in Mitleidenschaft 
gezogene Kapsel ({leckférmige Kapselnekrose bei Typhus) zum Zerreißen 
bringt. Dafür, dab die Blutung das Primäre ist und u. a. als ursächlich mit- 
bedeutend für die Ruptur angesehen werden muß und nicht etwa nur als eine 
Folge des Kapselrisses, liegen eine Reihe ziemlich eindeutiger Beobachtungen 
vor, die unter dem Namen „zweizeitige Ruptur‘ (Brogsitter) bekannt sind. 
Bei der Mehrzahl dieser Fälle beträgt das Intervall zwischen Blutung und 
Ruptur nur Stunden bis wenige Tage, so daß man annehmen könnte, daß diese 
auf dem Boden entzündlicher Milzveränderung en entstandenen Hämatome 
zwangsläufig zur Ruptur führten. Doch möchte ich diesen Schluß für nicht 
gerechtfertigt halten, denn einerseits können, wie gesagt, größere als solche 
bestehen bleibende Hämatome auch auf entzündliche Milzveränderungen ZU- 
rückgeführt werden und anderseits kommen Fälle vor, in denen ein Hämatom 
noch nach längerer Zeit zur Ruptur führt. Darauf wird noch zurückzukommen 
sein. 

Eine erschöpfende Erklärung für die Blutungsneigung der durch Infek- 
tionskrankheiten veränderten Milz läßt sich heute noch nicht geben. Zu unter- 
scheiden sind lokale Faktoren und allgemeine (toxische), von denen ich ersteren 
eine größere Bedeutung beimessen möchte. Im Einzelfall wird sich aber bei 
einer großen Blutung, die mit ausgedehnten Gewebszerstérungen einhergeht, 
die lokale Ursache kaum mehr auflinden lassen: und ebenso wird die Toxin- 
wirkung bei Fehlen einer allgemeinen hämorrhagischen Diathese mehr oder 
weniger nur eine unbewiesene Annahme bleiben. 

Eingangs schon wies ich auf die erheblichen Veränderungen hin, denen 
die Milz in bezug auf die Blutfülle schon physiologischerweise unterliegt; es 
ist nun nicht so, daß bei der Blutaufnahme oder -abgabe die Pulparäume und 
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Sinus des gesamten Organs gleichmäßig und gleichzeitig beteiligt sind. Es 
spricht z. B. manches dafür, daß die subkapsulären Bluträume dauernd offen 
sind (Wolff, Hueck), während andere Bezirke vom allgemeinen Kreislauf 
abgeschlossen werden können. Hueck kommt auf Grund seiner Beobachtungen 
zur Trennung 4 verschiedener „Flutbezirke“ in der Milz und unterscheidet 
1. einen subkapsulären (Lubarsch, Wolff), 2. einen perinodulären, 3. einen 
peritrabekulären und 4. einen intersinösen. 

Die Milztrabekel stellen ferner kein bestimmtes geordnetes System dar 
(Jaeger) und der Gehalt derselben an glatten Muskelfasern ist durchaus nicht 
überall gleich (Lubarsch), so daß bei der Zusammenziehung der Muskulatur 
die mannigfachsten Strömungen und Druckdifferenzen im Organ auftreten 
müssen (Hueck). 

Diese physiologischen Unterschiede zwischen den einzelnen Organteilen 
erfahren in gewissem Sinne bei den septischen Milzveränderungen noch eine 
Steigerung. So möchte ich unter den lokalen Faktoren, die die Blutungs- 
neigung der septischen Milz begünstigen, besonders der entzündlichen Hyper- 
ämie einen ursächlichen Einfluß zuschreiben, zumal auch hierbei die Blut- 
füllung nicht in allen Gefäßgebieten des Organs gleichförmig ist, „sondern 
man neben aufs äußerste erweiterten und mit Blut gefüllten Blutbahnen solche 
mit normaler Weite und Füllung mit entsprechend geringer Füllung der Pulpa- 
maschen findet“ (Lubarsch). Es ist leicht vorstellbar, daß bei der Erhöhung 
der Druckdifferenzen zwischen den einzelnen Organteilen eine relativ geringe 
äußere Druckschwankung sich weit stärker auswirkt als bei der nicht septisch 
veränderten Milz und eventuell sogar zu Gewebszerreißungen führt. Außerdem 
mag die Erhöhung des gesamten inneren Organdrucks und der mit der sple- 
nitischen Veränderung verbundene gewebliche Umbau eine Rolle spielen. 
Für einige Infektionskrankheiten sind wir hinsichtlich der Milzveränderungen 
insofern etwas besser orientiert, als dabei gröbere und schwerere lokale Ver- 
änderungen auftreten. So können beim Typhus beispielsweise kleinere Blu- 
tungen im Anschluß an die Nekrose der Venenwandknötchen oder an kleine 
Gewebsnekrotisierungen, die unter Umständen recht häufig sind (Ceelen: 
20 % der Fälle), zustande kommen. Kubig findet für seine Beobachtung (faust- 
große frischere Blutung) keine andere Erklärung, als eine gleichzeitig vor- 
handene, anscheinend chronische Miliartuberkulose der Milz. Kleinere Gewebs- 
nekrotisierungen kommen in der Milz noch bei zahlreichen anderen Erkran- 
kungen vor, so bei Malaria, Rekurrens, Leukämie, Feitisscher Fleckmilz usw. 
Auch bei letztgenannter Veränderung konnte ich in einem Fall, der einen 
54jährigen, an Urämie infolge sekundärer Schrumpfniere verstorbenen Mann 
betraf, eine pflaumengroße frische Blutung im Innern der Milz feststellen. 
Außer der Gewebsnekrotisierung könnten hier aber auch die starken Gefäßver- 
änderungen, insbesondere die Arteriolonekrose, in Rechnung zu ziehen sein. 

Inwieweit überhaupt Gefäßerkrankungen für das Zustandekommen 
größerer Milzhämatome verantwortlich zu machen sind, läßt sich noch nicht 
sagen. Die Annahme von Heinricius und Reimann, daß dabei athero- 
matöse Gefäßveränderungen eine Rolle spielen, scheint mir doch ziemlich 
unbegründet. Ueber die Art der von Gosselin beobachteten Gefäßverände- 
rung, die er für das Zustandekommen einer 3 Liter enthaltenden Pseudozyste 
verantwortlich macht, ist weder aus der Beschreibung noch aus der einen 
beigegebenen Abbildung Klarheit zu gewinnen. | 

Die Kreislaufstörungen bei den entzündlichen Milzveränderungen leiten 
uns über zu den nicht entzündlich bedingten. Darüber, daß bei chronischer 

Stauung im großen Kreislauf, Pfortaderstauung oder der seltenen Milzvenen- 
thrombose größere Milzhämatome vorkommen, sind mir einschlägige Fälle 
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nicht bekannt geworden. Die bei chronischer Stauungsmilz vorkommenden 
dunkleren Flecke stellen nach Lubarsch keine Blutungen dar, sondern stark 
erweiterte und blutgefüllte Sinus. Den bei der Stauungsmilz zu beobachten- 
den kleinen trabekulären Blutungen scheint mir eine w wesentliche Bedeutung 
in unserem Sinne nicht zuzukommen. 

In bezug auf die Kreislaufstörungen möchte ich hier eine Beobachtung 
Küstners anführen. 

Bei einer 39jährigen Frau, die 10mal geboren hat, darunter 3 Wendungen, trat 
in der linken Bauchseite ein großer Tumor auf, der sich bei Operation als eine ,,zystisch 
veränderte, beträchtlich geschwollene Milz“ erwies. Auf dem Schnitt zeigte sich, daß 
das Organ zu 4/, aus einem großen zystenartigen, mit schwefelgelber Flüssigkeit gefüllten 
Hohlraum bestand. Am Lig. gastrolienale fand sich ,,eine feste Narbe vom unverkenn- 
baren Typus einer Strangulationsnarbe‘. 

Auf Grund dieses Falles haben wir mit Küstner demnach die Stiel- 
drehung der Milz als ein weiteres ursächliches Moment für das 
Zustandekommen großer Milzblutungen aufzuführen. 

Schließlich sei von den Kreislaufstörungen noch der Infarkte Erwähnung 
getan, die nach der Meinung verschiedener Autoren (Hedinger, Bircher, 
Gosselin usw.) ebenfalls zu größeren Blutungen Veranlassung "geben können. 
Welcher Art diese Infarkte sein sollen, ob anämisch oder himorrhagisch, wird 
im einzelnen nicht angegeben. Bircher möchte Infarkterweichung annehmen. 
Auch ich halte eine Infarkterweichung mit sekundärer Blutung durehaus für 
möglich, muß aber anderseits he rvorheben. daß eindeutige Bew eise für diese 
Annahme bis heute noch nicht vorzuliegen scheinen. Aus dem Vorhandensein 
von nekrotischem Gewebe allein kann man jedenfalls nicht ohne weiteres auf 
einen Infarkt schließen, wie das z. B. Bircher zu tun geneigt scheint, da das 
Milzgewebe durch eine primäre Blutung selbst weitgehend sekundär zerstört 
wird. Für die von Bircher für seinen Fall angenommene Embolie war auch 
kein rechter Anhaltspunkt gegeben. Ich bin vielmehr geneigt, als Ursache 
für die Milzblutung in diesem Fall trotz der Einwände Birchers die bei der 
Operation vorgefundene Stieldrehung der Milz anzusehen und dementsprechend 
den Fall Bircher der Beobachtung Küstners anzureihen. 

Spielt für die Fälle Küstner und Bircher die Schwangerschaft insofern 
eine Rolle, als sie zur Erschlaffung der Bauchdecken führt und damit eine 
Enteroptose und Stieldrehung der Milz begünstigt, so wollten andere Autoren 
(Monnier, Powers) in den durch die Gravidität verursachten Milzver- 
änderungen selbst ein te Moment für die Milzblutung sehen. Da- 
für scheint vielleicht der Fall Schalita zu sprechen. bei dem eine 36jährige 
Frau bei einem Abort in der 7. Woche eine Milzblutung bekam. Es ist einem 
Urteil in dieser Hinsicht aber größte Beschränkung aufzuerlegen, da einmal 
die diesbezüglichen Beobachtungen recht spärlich und zum anderen unsere 
Kenntnisse über die Schwangerschaftsveränderungen der Milz noch unge- 
nügend sind. | 

Von den Tumoren der Milz geben die meist beträchtliche Größe erreichenden 

„großen Hämangiome“ (Moltrecht, Benekendorf, Steden, Näher u. a.) 
nicht selten Veranlassung zu Blutungen, sie scheinen sogar dazu zu disponieren 
(Steden), doch sind einmal die großen Hämangiome an sich ein recht seltener 
Befund und zum andern ist die Blutung gegenüber dem Neoplasma eine im 
allgemeinen unbedeutende Begleiterscheinung. Die kleineren Hämangiome 
scheinen in bezug auf die Milzblutunge n eine geringere Rolle zu spielen. Die 
Lymphangiome, insbesondere die zystischen, sind insofern von Interesse, als 
sie nicht selten zu diagnostischen Irrtiimern Anlaß gegeben haben, da dem 
Zysteninhalt häufig Blut beigemischt ist. Sie führen aber gelegentlich auch zu 
größeren Blutungen, und zwar auch ohne Trauma, wobei die Blutung in der 
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Hauptsache in die Zyste hinein erfolgt (Monnier), so daß, falls der Endothel- 
belag zugrunde geht, und in der Umgebung keine besonderen Veränderungen 
festzustellen sind, die Natur der ,,Zyste“ kaum erkennbar sein kann. 

Fragen wir uns nunmehr nach dem weiteren Schicksal der größeren 
Milzhämatome. | 

Für kleine Blutungen, wie sie sich besonders bei Infektionskrank- 
heiten (Malaria und Typhus) finden, dürfen wir wohl mit völliger Resorption 
rechnen. Bei etwas größeren Blutungen ist in der Milz, wie auch sonst im 
Körper, die Organisation das Nachstliegendste. Es wird die Blutung im 
wesentlichen das gleiche Schicksal erleiden wie der Infarkt, so daß das organi- 
sierte und bindegewebig vernarbte Hämatom von einer Infarktnarbe nicht sicher 
zu unterscheiden ist. Ä 

Englmann und Hitzler gehen etwas genauer auf diese Frage ein, an 
Hand von zwei Beobachtungen, die sie als ,, Narbenbildung nach Milzblutungen“ 
beschreiben. 

Im 1. Fall fand sich bei einer 70jährigen Frau in einer senil atrophischen Milz im 
unteren Pol ein walnußgroßer Knoten von relativ scharfer Begrenzung und derber Kon- 
sistenz, der aus hyalinem, kernarmem Bindegewebe gebildet wurde. Elastische Fasern 
waren nach Weigert nur in der Randzone nachzuweisen. Hämosiderin fand sich reich- 
lich eingelagert. Nach dem Rande zu war die Begrenzung gegen normales Milzgewebe 
unscharf, ‚vielmehr erschienen die Bindegewebszüge des ‚Tumors‘ gleichsam als ver- 
dickte Trabekel mit dazwischenliegendem Pulpagewebe". 

Im 2. Fall fand sich bei einem 64jährigen Mann ein knapp walnußgroßer 
Knoten, der ganz dem 1. Fall entsprach. Die Autoren deuten die Befunde 
„mit höchster Wahrscheinlichkeit‘‘ als narbig ausgeheilte Blutung. 

Wenn auch die Richtigkeit dieser Deutung als möglich zugegeben werden 
muß, so scheinen derartige Befunde doch auch noch eine andere Auslegung 
zu gestatten, die von Englmann und Hitzler überhaupt nicht in Betracht 
gezogen wird. Es könnte sich in den genannten Fällen m. E. auch um binde- 
gewebig verödete Hämangiome handeln, die unter Umständen nur schwer 
oder kaum von bindegewebigen Herden anderer Genese zu unterscheiden 
sind. Besonders die unscharfe Begrenzung der Knoten und die „trabekel- 
artigen Ausläufer“ sowie die elastischen Fasern in der Randzone scheinen 
mir in diesem Sinne zu sprechen. Auch die Hämangiome (ob echte Blastome 
oder nicht, spielt hier keine Rolle) zeigen häufig gleichfalls eine völlig un- 
scharfe Abgrenzung. Ich bin also nicht in der Lage, die Befunde von Engl- 
mann und Hitzler ohne Vorbehalt als Endausgänge größerer Hämatome 
anzusprechen. 

Die Autoren glauben weiterhin, eine Beobachtung Rotters in ihrem 
Sinne deuten zu können, ebenso die als Induratio lienis fibrosa circumscripta 
beschriebenen Milzveränderungen Poscharisskys und selbst ‚mit großer 
Wahrscheinlichkeit‘‘ die sogenannten multiplen knotigen Hyperplasien (Schinz, 
Barantschick), sowie den als primäres multiples Endothelsarkon beschriebenen 
Fall Weichselbaums. Rotter selbst hält für seine Fibrosis lienis circum- 
scripta eine entzündliche Genese für wahrscheinlich, ohne sich aber über die 
Art der entzündlichen Veränderung näher zu äußern. M. E. muß die Deutung 
dieser und ähnlicher Befunde noch offen bleiben. 

Mehr aus grundsätzlichen allgemeinpathologischen Erwägungen heraus 
müssen wir auch für Milzhämatome bis zu einer gewissen Größe eine Organi- 
sation und bindegewebige Vernarbung als möglichen Endausgang annehmen. 
Ein Beweis, der einer Kritik standhalten könnte, scheint mir aber durch die 
Beobachtungen Englmanns und Hitzlers bisher ebensowenig erbracht, 
wie durch ihre Auslegung der Fälle Rotter, Poscharissky, Schinz und 
Barantschick. Es ist immerhin merkwürdig und muß bei solchen Schluß- 
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folgerungen zu denken geben, daß wir derartige fibröse Knoten bei Organisation 
nekrotischer Gewebspartien, besonders bei Infarkten, nicht beobachten. 

Eine völlige Organisation und bindegewebige Vernarbung scheint auch 
nur bei nicht besonders großen Hämatomen möglich zu sein. Bei größeren 
Blutungen kommt es, ehe die Organisation zu den inneren Partien vor- 
gedrungen ist, hier zu einer Erweichung, zum autolytischen Zerfall mit 
Verflüssigung des Materials. Eine diesbezügliche eigene Beobachtung 
(Fall II) diene hier zur näheren Erläuterung. 

"Dem Pathologischen Institut Erlangen wurde vor wenigen Wochen eine 
Milz zur Untersuchung zugesandt (E. N. 2716/32), die von einer 4öjährigen 
Frau stammte, welche von Herrn Dr. Syller- Neumarkt unter der Vermutungs- 
diagnose Uterusmyom laparotomiert wurde. Bei der Operation erwies sich 


Abb. 2. Zu Fall II. Milz mit großer, nach Hama- Abb. 3. Das gleiche Präparat wie 
tom entstandener Pseudozyste, Hämatocoele, von in Abb. 2 von der Schnittflache. 
der Facies diaphragmatica aus gesehen. 


der getastete Tumor als die Milz, die bis zum kleinen Becken verlagert war 
und bindegewebige Verwachsungen mit dem Uterus, Sigma und Tleum auf- 
wies. Nach Lösung der Verwachsungen wurde das Organ wegen einer eigen- 
artigen tumorartigen Veränderung entfernt. 


Die exstirpierte Milz hat eine Gesamtgröße von 13,5: 9:6,5 cm und im fixierten 
Zustand (Kaiserling) ein Gewicht von 108 g (ohne den ‚Zysten‘-Inhalt). AeuBerlich 
wird der eine Pol des Organs eingenommen von einem gut apfelgroBen, weißlichen, 
rundlichen Gebilde, das sich in etwas unregelmäßiger Linie gegen das übrige Organ ab- 
setzt (Abb. 2). Die Absetzungsstelle ist leicht vertieft und bildet einen seichten Graben. 
Die Oberfläche dieses weiBlichen tumorförmigen Gebildes zeigt nur geringe Unregel- 
mäßigkeiten und ist, von kleineren bindegewebigen Auflagerungen abgesehen, im wesent- 
lichen glatt. Das anscheinend noch erhaltene Milzgewebe wird von einer leicht gerunzelten 
Kapsel überzogen, die besonders an der Hilusseite bindegewebige Auflagerungen aufweist. 
Beim Durchschneiden des Organs zeigt sich, daß die Kapsel des weißlichen Knotens 
ausgedehntere Verkalkungen enthält. Man erkennt auf dem Schnitt (Abb. 3), daß der 
„Tumor“ nahezu doppelt so groß ist wie äußerlich vermutet; er stellt die ziemlich starke 
und schr derbe Kapsel eines zystenartigen Hohlraumes dar, welcher einen Durchmessef 
von 81,:7:6 cm hat. Die Kapsel selbst mißt 0,4 bis 1,6 cm Stärke. Dieses derb 
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umkapselte, zystenartige Gebilde erstreckt sich noch ziemlich weit in das Milzgewebe 
hinein, so daB auf dem Schnitt ganz der Eindruck entsteht, als ob das restliche 
Milzgewebe dem umkapselten Hohlraum kappenartig aufsitzt, vergleichbar, auch un- 
gefahr in der Form, dem Aufsitzen der Nebenniere auf der Niere. Die Wandung der 
Höhle zeigt auf dem Schnitt stellenweise eine deutliche lamellare Struktur; sie enthält 
ziemlich ausgedehnte Kalkeinlagerungen. Ein Inhalt der ‚Zyste‘“ ist nicht mehr vor- 
handen, er ist, da das Präparat nach der Operation verletzt wurde, ausgelaufen und be- 
stand aus einer gelblichen Flüssigkeit. Die innere Auskleidung des Hohlraumes wird 
gebildet von unregelmäßigen, grobhöckerigen, graugelben bis bräunlichen, bröckeligen 
Massen, die bei seitlicher Betrachtung ein offenbar durch Beimischung von Cholesterin- 
kristallen bedingtes starkes Glitzern aufweisen. Das erhaltene Milzgewebe zeigt auf 
dem Schnitt einen dunkelbraunroten Farbton. Eine Follikelzeichnung ist am gehärteten 
Objekt nicht deutlich. Das Trabekelwerk und die Gefäße sind gut zu erkennen. 

Bei mikroskopischer Untersuchung (Hämalaun-Eosin, H.-Sudan III, H.-Kongo- 
rot, Methylviolett-Reaktion, Karmin-Berlinerblau-Reaktion, K.-Weigerts Elastin, Eisen- 
hämatoxylin-Pikrinsaures Ammoniak-Rubin S-Pikrinsäure [Benda], Oxydase-Reaktion)} 
erweist sich die Hauptmasse der ‚Zysten“-Wandung als bestehend aus einer breiten 
Schicht meist konzentrisch verlaufender hyaliner Balken. Dazwischen sind nur spär- 
liche Bindegewebszellen mit langen spindeligen Kernen erkennbar. In unregelmäßiger 
Verteilung liegen vereinzelt straffere Bindegewebszüge, die sich dem allgemeinen kon- 
zentrischen Verlauf der übrigen Fasern nicht ganz einordnen, sondern vielfach eine 
zur Oberfläche etwas schräge Verlaufsrichtung einhalten. Diese Bündel zeigen bei der 
Weigertschen Elastinfärbung einen reichlichen Gehalt an elastischen Fasern; sonst er- 
kennt man kaum elastische Fasern eingestreut, nur manchmal kleinere Gruppen. Ge- 
fäße sind in der Wandung nur recht spärlich nachweisbar. Fleckförmig ist die Kapsel 
mehr oder weniger ausgedehnt verkalkt. In den Partien, in denen kein Milzgewebe mehr 
auflagert, folgt nach außen zu eine etwas zellreichere Schicht, die sich relativ scharf 
gegen das hyalinisierte Bindegewebe absetzt und reichliche parallel und konzentrisch 
verlaufende elastische Fasern aufweist. Als äußerer Abschluß endlich lagert dieser ur- 
sprünglichen Milzkapsel eine Schicht Bindegewebe auf, die frei ist von elastischen Fasern 
und offenbar eine perisplenitische Auflagerung darstellt. Als innere Auskleidung des. 
Hohlraumes haftet der hyaliniserten Bindegewebsschicht ein scholliges Detritusmaterial 
an, das sich im H.-E.-Präparat rötlich blauviolett färbt und bei der Färbung nach Benda 
einen fleckig schmutzig-graugrünlichen Farbton annimmt. In dieser Zone erkennt man. 
vielfach ziemlich große und reichliche Cholesterinkristalle in sogenannten spießigen 
Lücken. Zellbestandteile sind hier nicht mehr darstellbar; auch finden sich keine Fremd- 
körperriesenzellen. Kleine hyaline Bezirke stellen wohl hyalinisiertes Fibrin dar; die 
Amyloidreaktionen fallen negativ aus. 

In den schmalen seitlichen Abschnitten des noch erhaltenen Milzgewebes, die den 
Hohlraum gabelartig umfassen, erkennt man vielfach größere und kleinere Hämorrhagien, 
besonders an der Grenze zwischen Milzgewebe und der Kapsel des Hohlraumes. Die: 
Abgrenzung ist hier keineswegs so scharf wie makroskopisch vermutet, vielmehr stellen- 
weise sogar ziemlich unregelmäßig. Die Trabekel zeigen hier neben einer auffallend 
dichten Lagerung auch meist einen parallelen oder doch annähernd parallelen Verlauf 
zur Oberfläche des Organs bzw. der ‚Zysten‘ wandung, der offenbar durch Kompression. 
des Gewebes aufgezwungen ist. Die kleinen Hämorrhagien sind zum Teil in Organisation 
begriffen. In den äußersten Schichten der hier lediglich aus hyalinen Bindegewebs- 
bündeln bestehenden Kapsel erkennt man teils im hyalinen Bindegewebe selbst, teils. 
auch in Anlehnung daran im erhaltenen Milzgewebe, an anderen Stellen wieder in kleinen 
bindegewebigen Herden in etwas größerer Entfernung von der Kapsel des Hohlraumes. 
ein im H.-E.-Präparat blaugrünes bis schmutzig graugrünes Pigment, das teils in gröberen 
Schollen, teils in langen, sich verästelnden Bändern abgelagert ist und ein ,,besenreiser- 
artiges‘‘ oder „gestrüppartiges‘‘ Aussehen zeigt. Sowohl im mikroskopischen Bild, wie 
auch in chemischer Hinsicht entspricht das Pigment durchaus dem sogenannten Eisen- 
phosphat-Pigment (Krauss) oder der Eisenpigment-Kalk-Inkrustation (Lubarsch, 
Brackertz u. ai 

In dem hyalinen Gewebe der Kapsel und in dem inneren Detritus ergibt sich viel- 
fach eine positive Fettreaktion in Form kleinerer und größerer Tröpfchen. 

Das noch erhaltene Milzgewebe zeigt keine Veränderungen, die für diesen Zu- 
sammenhang von nennenswerter Bedeutung sind. 


Wenn man auf Grund des makroskopischen Bildes des beschriebenen 
Präparates zunächst vielleicht noch hätte glauben können, einen Echinococcus 
vor sich zu haben, so ist dies bei der mikroskopischen Untersuchung sicher 
auszuschließen. Der ganze Befund spricht mit allergrößter Wahrscheinlichkeit 
dafür, daß wir es hier mit einer Pseudozyste zu tun haben, die auf ein 
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größeres älteres Milzhamatom zurückzuführen ist. Herr Dr. Syller 
hatte die Freundlichkeit, mir auf Anfrage nachträglich mitzuteilen, daß die 
Patientin vor etwa 5 ‚Jahren einen schweren Sturz aus ungefähr 3 m Höhe auf 
den Leib erlitten hatte. Nach dem Sturz war sie einige Tage bettlägerig, hatte 
erhebliche Schmerzen im Leib und Erbrechen. Ich glaube nicht fehl zu gehen, 
wenn ich in diesem Trauma die eigentliche Ursache für das Hämatom erblicke. 

Für die Entstehung der vorliegenden Pseudozyste aus einer größeren 
Blutung spricht die innere Auskleidung mit Detritus und reichlichen Chol- 
esterinkristallen, die Kisenpigme ntablagerung sowie der Wandaufbau, an dem 
offenbar 4 verschiedene Dinge beteiligt sind. Zunächst einmal ist die Kapsel 
wohl zum Teil das Produkt einer Organisation, die in der Peripherie des Hä- 
matoms einsetzte. Als zweites sind daran beteiligt Teile des Milzgewebes, ins- 
besondere Trabekel, die kenntlich sind an dem in bezug auf die konzentrisehe 
Lage der Hauptbindese webszüge schrägen Verlauf und vor allem an den reich- 
lichen elastischen Fasern. Es ist also offenbar das umgebende Milzgewebe 
durch die Blutung verdrängt und durch das bei der Organisation ner igebildete 
Bindegewebe ersetzt worden, wobei sich nur die Trabekel als die am meisten 
widerstandsfähigen Partien erhalten haben. Weiter nach außen folet eine 
Zone, die wegen der reichlichen parallel und konzentrisch verlaufenden elasti- 
schen Fasern als die ursprüngliche Milzkapsel angesehen werden muß, und 
schließlich findet sich als äußerer Abschluß eine etwas zellreichere Schicht, 
ohne elastische Fasern, die ich als perisplenitische Auflagerung deuten möchte. 

Diese hier aufgeführte Beobachtung entspricht w eitgchend einer im Jahre 
1906 von Hedinger veröffentlichten, die in ihrer Art, soweit ich wenigstens 
das Schrifttum iibersehe, bisher vereinzelt dastand. 

In Hedingers Fall handelte es sich um die Milz eines 8jährigen Mädchens, die 
eine Gesamtgröße von 13:9:7 cm aufwies und eine ,Zyste“ von 7:8:7 cm enthielt. 
Die mittlere Wandstärke derselben betrug 3—4 mm, die diinnste Stelle 1—-1,5 mm. Im 
Innern dieses Raumes fand sich ein fester, graugelber, homogener Körper von 5:4,5:3 cm 
Größe, den Hedinger als bestehend aus Fibrin und Resten zum Teil verkalkten Ge- 
webes beschreibt. Die Wand des Raumes baute sich aus 3 Zonen auf: außen die Milz- 
kapsel, darauf nach innen zu eine zellreiche, eisenpigmenthaltige Schicht mit viel an- 
einandergedrangten Trabekeln und darauffolgend ein 1—2 mm starkes fast homogenes 
Band, das dargestellt wurde durch ,,dicke parallel verlaufende, homogene, im van-Gieson- 
Präparat intensiv rotgefarbte Bündel”. Daneben fanden sich Verkalkungen und Pig- 
mentanhäufungen. Pulpa und Trabekel in der übrigen Milz waren ausgedehnt Rekro- 
tisch. Nach der Vorgeschichte dürfte die Entstehung dieser Milzveränderung auf etwa 
2 Jahre zurückgehen. 

Ich kann es nun nicht als meine Aufgabe erblicken, hier die ganze Frare 
der Milzzysten aufzurollen. Die E ntstehung der kleinen, in der Peripherie 
der Milz gelegenen serösen Zysten ist ja insbesondere durch die Untersue hungen 
von M. B. Schmidt hinreichend geklärt worden. Hier sei nur erwähnt. daß 
im älteren Schrifttum insbesondere über die sogenannten Blutzysten eine 
ziemliche Unklarheit besteht. In Anwendung allee emeinpathologischer Grund- 
sätze haben wir auch in der Milz zwischen echten Zysten, d. h. epithelial oder 
endothelial ausgekleideten Hohlräumen mit einem von dem Deckzellenbelag 
abstammenden Inhalt, und Pseudozysten zu unterscheiden, wie das auch 
Solieri, Fowler und Howald mit Recht betonen. 

In unserer eigenen Beobachtung und im Falle Hedinger ist ohne weiteres 
klar, daß es sich nur um Pse udozyste n handeln kann, die mit sehr hoher Wahr- 
scheinlichkeit auf eine vorausgegangene größere Milzblutung zurückzuführen 
sind. Genauere histolorische Befunde sind im Schrifttum nur in ¢ ganz wenigen 
Fällen mitgeteilt. Aus dem Fehlen einer besonderen (endothelialen) Zell- 
auskleidung allein sind noch keine sicheren Schlüsse in bezug auf die Art der 
Zyste zu ziehen, da der Zellbelag, beispielsweise in einem zystischen Angiom, 
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auch verloren gegangen sein kann. Anlaß dazu bietet nicht selten eine sekun- 
däre Blutung, wie das besonders aus den Fällen Monnier und Fossler deut- 
lich ersichtlich ist. Anderseits kann bei Vorhandensein einer Endothelaus- 
kleidung wohl mit ziemlicher Sicherheit eine auf dem Boden einer Blutung 
entstandene Pseudozyste ausgeschlossen werden. 

Unter solchen Voraussetzungen glaube ich die Beobachtungen von Ba- 
rallier, Péan, Terrier, Darlinger, Schalita, Heurtaux, Baginsky, 
Bardenheuer, Routier, Jordan, Hedinger, Bircher, Solieri, Kubig 
und Gosselin als reine Milzblutungen oder Folgen derselben ansehen zu 
können. In den Fällen von Fink (2 Fälle), Ghetti, Crédé, Curtis, Monnier, 
Heinricius, Böckelmann, Dérémaux, Landelius, Suchaneck, Fossler, 
‘ Howald usw. handelt es sich wohl um Zysten anderer Genese, und zwar um 
zystische Angiome, besonders Lymphangiome. Der in einigen Fällen beschriebene 
blutige bzw. serös-blutige Inhalt (Fink, Ghetti, Böckelmann u.a.) dürfte 
wohl auf eine sekundäre Blutung in die Zyste zurückzuführen sein. In einer 
weiteren Reihe von Fällen muß ich die Beurteilung noch offen lassen, da die 
mitgeteilten Befunde zu spärlich sind, oder anscheinend überhaupt keine mikro- 
skopische Untersuchung durchgeführt wurde (Spencer-Wells u. a.) oder 
die Diagnose gar sich lediglich auf das Aussehen einer durch Punktion ge- 
wonnenen Flüssigkeit stützte (Verneuil, Baccelli, Reimann). Schließlich 
ist aus den Beschreibungen von Lejars und Terrier nicht klar ersichtlich, 
ob eine reine Milzveränderung vorlag oder die Umgebung der Milz an den Ver- 
änderungen mitbeteiligt war. 

Unter dem vielfach gebräuchlichen Ausdruck ,,Blutzyste‘‘ werden also 
‘ganz verschiedene Dinge verstanden, die eigentlich nichts miteinander gemein 
haben als das grob-anatomische Aussehen und auch das nur bis zu einem ge- 
wissen Grade. Man sollte den Begriff Pseudozyste auch nur auf die Rest- 
zustände von Hämatomen anwenden, bei denen eine allseits geschlossene ‘deut- 
liche bindegewebige Kapsel nachweisbar ist, die einen flüssigen Inhalt um- 
schließt und eine besondere Zellauskleidung vermissen läßt, wie das insbesondere 
für unseren eigenen Fall und die Beobachtung Hedingers zutrifft. Diesen 
Fällen scheint mir der Fall Küstner, soweit wenigstens nach der kurzen 
Beschreibung der mikroskopischen Untersuchung ein Urteil möglich ist, neben 
dem Fall Alfejew noch am nächsten zu kommen. Nicht gut kann man dagegen 
dann von einer Pseudozyste sprechen, wenn eine bindegewebige Kapsel noch 
nicht ausgebildet ist und ein mehr oder weniger kontinuierlicher Uebergang 
von normalem Milzgewebe über nekrotisierende, mit kleinen Blutungen unter- 
mischte Gewebspartien zur großen Blutansammlung besteht. Für diese Fälle 
genügt der Ausdruck Hämatom. 

Da nun mit unserer oben ausführlich beschriebenen eigenen Beobachtung, 
in Bestätigung zu der, soweit ich sehe bisher vereinzelten Beobachtung 
Hedingers nunmehr der endgültige Beweis erbracht ist, daß größere Pseudo- 
'zysten der Milz im soeben angegebenen Sinne aus Hämatomen hervorgehen 
können, erscheint es angebracht, diese Pseudozysten durch ein besonderes 
Kennwort gegenüber anderen abzugrenzen. Als solehes möchte ich den 
Ausdruck Hämatocöle für geeignet halten. Hämato- soll sich dabei ins- 
besondere auf die Entstehung aus einer Blutung und weniger auf den Inhalt 
der Pseudozyste, der ja keineswegs blutig zu sein braucht, beziehen. -coele ist 
abgeleitet von’ ro xothov, Höhlung; ar.aro-xsikov, latinisiert Haematocoelum 
oder weiter germanisiert Hämatocöle bedeutet also Bluthöhle. Cele (= gi 
Geschwulst) scheint mir auch im weiteren Sinne nur für bereits präformierte 
Räume anwendbar und nicht erst für pathologischerweise in parenchymatösen 
“Organen neugebildete. | 
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Von sonstigen Folgen größerer Milzhämatome sei noch die nachträgliche 
Vereiterung bzw. Verjauchung erwähnt, die einmal natürlich hämatogen ent- 
stehen kann; dann scheint aber gelegentlich auch eine Infektion infolge Durch- 
 wanderung von Bakterien vom "Darm aus bei starken perisplenitischen Ver- 
wachsungen vorzukommen, wie das eine von Geipel beschriebene Beob- 
obachtung (Fall 1) zeigt. Allerdings könnte es sich nach Geipels Beschreibung 
in diesem Fall auch um ein primäres Angiom gehandelt haben. 

Zuweilen wird das Milzhämatom dadurch ge fährlich, daß die Milzkapsel ein- 
reißt, und es zu einer plötzlichen starken Blutung i in die Bauchhöhle, also zu einer 
zweizeitigen Milzruptur (Brogsitter) kommt. Noch neue rdings spricht Mann- 
heim auch dann von zweizeitiger Ruptur, wenn sogleich bei der ersten Ver- 
letzung ein Kapselriß mit Blutung i in die freie Bauehhöhle auftritt, die Blutung 
dann aber durch Netztamponade, thrombotischen Gefäßverschluß oder Sinken 
des Blutdruckes sistiert, um nach einiger Zeit abermals einzusetzen. Kment 
hatte sich schon früher gegen eine derartige Bezeichnung gewandt und für 
die letztgenannten Fälle vorgeschlagen von Spätblutung zu sprechen. Ich 
möchte mich Kment dahingehend anschließen, daß eine in Schüben ver- 
laufende Blutung bei Milzruptur nicht gut als zweizeitige Ruptur bezeichnet 
werden kann, möchte aber anstatt von Spätblutung lieber von einer zwei- 
zeitigen Blutung bei Milzruptur reden. 

Für das Zustandekommen der zweizeitigen Ruptur glaube ich zwei Mo- 
mente verantwortlich machen zu können. Einmal ist hinlänglich bekannt, 
daß Milzhämatome häufig in einzelnen Schüben verlaufen. Es ist’ nun sehr 
wohl denkbar, daß bei einer späteren, auf das erste Trauma folgenden Blutung 
die Rlastizitätsgrenze der Kapsel überschritten wird und es zu einer Zerreißung 
derselben kommt. Hierbei können stärkere Belastungen von außen dureh 
Anspannung der Bauchpresse von Mitbedeutung sein, wie offenbar im Falle 
Englmann und Hitzler, wo die Ruptur erst 1, Jahr nach dem die erste 
Blutung verursachenden Trauma beim Aufschneiden eines Analfurunkels auf- 
trat. Erfolgt die Blutung gleich unter die Kapsel, unter Abhebung derselben, 
so wird es unter Umständen in der stark gespannten Kapsel zu Kreislauf- 
und Ernährungsstörungen kommen, die sich bis zur Nekrotisierung des Kapsel- 
gewebes steigern können, wodurch dann die Festigkeit der selben natürlich 
eine starke Einbuße erleidet. Die Nekrotisierung der Milzkapsel (wenigstens 
der Bindegewebszellen) konnte ich in der ersten in dieser Arbeit beschriebenen 
‘eigenen Beobachtung auch an den Stellen nachweisen, wo das Hämatom rein 
subkapsulär entwickelt war. 

Weiterhin gestatten meine Beobachtungen auch einen gewissen Auf- 
schluß darüber, warum in anderen Fällen das Hämatom als solches beste ‘hen 
bleiben kann und es zur Ausbildung einer Pseudozyste, Hämatocöle, kommt. 
‘In der Kapsel der von mir beschriebenen Pseudozyste konnten mehrfach 
Trabekel nachgewiesen werden, als Ausdruck dafür, daß Milzgewebe an ihrem 
Aufbau beteiligt ist, oder anders ausgedrückt, dab die vorausgegangene Blutung 
zunächst nicht bis unter die Kapsel vorgedrungen war, sondern immer noch 
von Milzgewebe, wenn auch von einem schmalen Saum umgeben wurde. Erst 
später wurde dureh Organisationsvorgange, eventuell auch durch kleinere 
Nachblutungen das Milzgewebe zerstört. Solche kleineren Blutungen waren 
jetzt in den Randpartien der Milz noch reichlich nachweisbar. Diese Auf- 
fassung steht in guter Uebereinstimmung mit der Hedingerschen Beob- 
achtung und führt letzten Endes zu dem Schluß, daß die spärlichen in der 
Milzkapsel vorhandenen Gefäße kaum eine geniigende Grundlage für die 
Organisation eines llämatoms abgeben, sondern daß diese vielmehr in der 
Hauptsache von den Gefäßen des eigentlichen Milzgewebes ihren Ausgang 
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nimmt. Das subkapsuläre Hämatom wird also, falls durch peri- 
splenitische Verwachsungen keine ausreichende Sicherung gegeben ist, mit 
gewisser Wahrscheinlichkeit zur Ruptur und Blutung in die 
Bauchhöhle führen; das mehr im Innern der Milz gelegene 
Hämatom führt, falls es nicht ganz resorbiert oder organisiert wird oder 
eventuell vereitert, zu einer Pseudozyste, zur Hämatocöle. 


Zusammenfassung - 


Eine schwere, die Milz treffende Gewalt führt vorwiegend dann zu einem 
Milzhämatom, wenn sie tangential an dem Organ angreift. Diese Tatsache 
wird: besonders beleuchtet durch eine eigene Sektionsbeobachtung (Fall J) 
aus dem Erlanger Pathologischen Institut, die eine 59jährige Frau mit großem 
Milzhämatom betrifft. Die tangential wirkende Gewalt war hier so stark, 
daß es außer zu einer subkapsulären Blutung auch zu einer Gewebszerreißung 
in der Kapsel selbst kam und das Blut sich zwischen die Kapselschichten, 
unter Aufsplitterung derselben nach Art eines Aneurysma dissecans ausbreiten. 
Man kann hier demnach von einem dissezierenden Kapselhämatom sprechen. 

Die große Verletzlichkeit der Milz ist in ihren funktionellen Verände- 
rungen und in dem diese ermöglichenden anatomischen Bau zu erblicken. 
Disponierend wirkt die Organvergrößerung, wobei die Milz unter dem schützen- 
den Thorax hervortritt; ferner spielen die Milzveränderungen bei Infektions- 
krankheiten eine Rolle, wobei lokale und allgemeine die Blutung begünstigende 
Faktoren unterschieden werden können. 

Als weiteres Schicksal größerer Milzhämatome kommen die Organisation, 
die Vereiterung bzw. Verjauchung, die Pseudozystenbildung und die so- 
genannte zweizeitige Ruptur in Frage. Zu letzterer neigen besonders stark 
die subkapsulären Hämatome, einmal wegen Ueberdehnung und Zerreißung 
der Kapsel bei Nachblutungen, zum andern infolge Kapselschädigung durch 
Ernährungsstörungen. Große im Innern der Milz gelegene Blutungen führen 
zu Pseudozysten, von welchen eine eigene Beobachtung (Fall II) ausführlich 
mitgeteilt wird. Es handelt sich um eine etwa apfelgroße Pseudozyste be 
einer 45jahrigen Frau. Die Pseudozyste war offenbar nach einem 5 Jahre 
zurückliegenden schweren Trauma entstanden. Dieser Fall stellt ein Analogon 
zu der anscheinend bisher vereinzelten Beobachtung Hedingers dar, bei 
der sich eine Pseudozyste in der Milz eines Sjährigen Mädchens in einem Ver- 
lauf von etwa 2 Jahren gebildet hatte. Um die aus Hämatomen hervorgehen- 
den Pseudozysten von anderen abzugrenzen, wird als Kennwort der Ausdruck 
„Hämatocöle“ in Vorschlag gebracht. 
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Mit 2 Abbildungen im Text 


Seit unserer vor 10 Jahren hier veröffentlichten Mitteilung über.neue Wege 
der Gewebelehre hat sich der Grundsatz der mikroskopischen Beobachtung 
von Zellen und Geweben in vivo et in situ in überraschender Weise verallge- 
meinern lassen, auch weit über das engere Gebiet der normalen Histologie 
hinaus, so daß die Methode bereits auch in die Klinik eingedrungen ist (vgl. 
Vannotti). Man kann jetzt mit Bestimmtheit sagen, daß alle Gewebe und 
Zellen lebender Tiere und Pflanzen einer solchen Beobachtungsweise zugäng- 
lich sind und überdies, daß sie sich in gewissen Fällen auch auf den lebenden 
Menschen anwenden läßt. In der langen Reihe von Beobachtungen zum Aus- 
bau dieser Methodik kamen neben normalhistologischen Bildern und Vorgängen 
wiederholt auch pathologische Veränderungen zur Untersuchung, z. B. an der 
lebenden Niere (vgl. Vonwiller und Allemann 1930), dazu auch solche aus 
der Parasitenlehre, wie z. B. die Beobachtung lebender Trypanosomen im leben- 
den Wirt (Vonwiller und De mole 1927), ferner lebender parasitischer Würmer 
in der Harnblase des lebenden Krosches (Vonwiller, Tomarkinstiftung 1932), 
so daß also ein weites mit anderen Methoden bei weitem nicht in gleicher Aus- 
dehnung zugängliches Feld der Parasitoskopie sich aufgetan hat, womit also 
die mikroskopische Beobachtung lebender Parasiten im lebenden Wirt be- 
zeiehnet werden soll. Inzwischen wurde auch von anderer Seite versucht, die 
Vitalmikroskopie in den Dienst der Beobachtung pathologischer Vorgänge 
zu stellen, so von der Clark-Sandisonschen Schule, welche die Beobach- 
tung des Verhaltens von in durchsichtige Kammern am lebenden Kaninchen- 
ohr überpflanzten Geweben (Knochen z. B.) durehführte, und zwar noch mit 
Hilfe des klassischen biologischen Mikroskops, ferner von Thannhauser 
mittels des Opakilluminators an vereinfachten Clarkschen Kammern. 


— 197 — 


Das lebende Nervensystem dagegen wurde unseres Wissens bisher von 
anderer Seite noch nicht in konsequenter Weise mikroskopisch angegangen, 
obgleich sich dies doch sehr empfehlen wiirde angesichts der Tatsache, daB die 
neue Methodik ja nicht nur die Beobachtung von Zustandsbildern, sondern 
gerade auch von Funktionsphasen normaler und pathologischer Vorgänge er- 
möglicht und anderseits ja die leichte Verletzlichkeit und die häufigen und rasch 
eintretenden Veränderungen des Nervensystems bei den üblichen Behandlungs- 
arten bekannt genug sind. Zum Beweis dafür geben wir im folgenden zwei 
Beobachtungsreihen, je einen normalen und einen pathologischen Vorgang 
am lebenden Nervensystem betreffend, welche mit den neu ausgearbeiteten 
Methoden durchgeführt werden konnten. 

Wenden wir uns zuerst dem lebenden Zentralnervensystem zu. Daß das 
lebende Gehirn einer mikroskopischen Untersuchung mit Einschluß aller be- 
liebigen Vergrößerungen zugänglich ist, haben wir schon in einer früheren Arbeit 
nachgewiesen (vgl. Festschrift für Hochstetter 1931). Wir beschäftigten uns 
damals hauptsächlich mit der Ausarbeitung des Weges, wie man Schicht für 
Schicht vordringend bis an die lebende Hirnmasse sich heranarbeiten kann, 
um an ihr Beobachtungen anzustellen, die auch photographisch festgelegt 
werden können. Inzwischen haben wir in Zusammenarbeit mit Frau Tol- 
maskaya und Wigodsky noch einen Schritt weiter vordringen können, 
nämlich zur Beobachtung des Ventrikelsystems am lebenden Gehirn, vor allem 
am Froschhirn, das sich wegen seines eigentümlichen Baues dazu besonders 
gut eignet. Wegen der geringen Entwicklung des Kleinhirns liegt, nach Ab- 
tragung der bedeckenden Schichten (Haut, „Periost“, Knochen, Kalksäckchen- 
system) die Region des 4. Ventrikels in größter Ausdehnung frei vor und 
kann einer genauen mikroskopischen Untersuchung im auffallenden Licht 
unterzogen werden. Der größte Teil des Daches des 4. Ventrikels wird vom 
Plexus chorioideus eingenommen, dessen Blutgefäße das in ihnen strömende Blut 
sehen lassen sowie die sie bedeckende Epithelschicht, welche bei schwächeren 
Vergrößerungen die Gestalt eines breiten, weißlichen ihnen anliegenden Randes 
aufweist. Diese Ränder umgeben durchsichtige Felder, welche den Einblick 
in das Ventrikelinnere gestatten. Am seitlichen und vorderen Rand, da wo 
das Ventrikeldach an das Corpus restiforme und an das Kleinhirn stößt, be- 
finden sich ausgedehntere solche durchsichtigen Lücken. Die günstigste Stelle 
jedoch findet sich oft am hinteren Winkel des 4. Ventrikels, wo es vor- 
kommt, daß die Gefäße im Bereich eines größeren dreieckigen Bezirkes völlig 
fehlen und eine glashell durchsichtige Membran den Raum gegen die Ober- 
fläche hin abschließt. (Abb. 1.) Keine Spur von einem ,,Foramen Magendie“ 
ist zu schen, sondern eine ziemlich gespannte Membran, die sich bei Bewegungen 
des Tieres in einige flache Falten legt, welche das Licht stark reflektieren. Durch 
die Membran sieht man durch den ganzen Hohlraum bis auf seinen Boden, 
an welchem sich in drei Reihen stehende Pigmentzellen erkennen lassen. Sehr 
häufig finden nun bei der Freilegung des Gehirns kleine Blutungen in das 
Ventrikellumen statt. In einem Falle konnte auch der Vorgang der Blutung 
ganz genau verfolgt werden, da sich das blutende Gefäß gerade am hinteren 
Rand des Plexus (an der in Abb. 1 mit 2 bezeichneten Stelle) befand. Wir 
führen diese Blutungen, bei denen das Ventrikellumen nicht eröffnet wird, 
auf Druckwirkungen beim Eröffnen der Schädelkapsel zurück. A priori sollte 
man nun annehmen, daß die Blutkörperchen einfach sich senken und auf dem 
Ventrikelboden liegen bleiben. Tatsächlich aber verhält es sich ganz anders. 
Man sieht, wie die im Liquor schwimmenden Blutkörperchen, manchmal auch 
zufällig im Ventrikel schwimmende Pigmentschollen, in rascher wirbelartiger 
Bewegung im Ventrikellumen herungetrieben werden, und zwar auch dann, 
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Mit 2 Abbildunsen im Text 


Seit unserer vor 10 Jahren hier veröffentlichten Mitteilung über neue Wege 
der Gewebelehre hat sich der Grundsatz der mikroskopischen Beobachtung 
von Zellen und Geweben in vivo et in situ in überraschender Weise verallge- 
meinern lassen, auch weit über das engere Gebiet der normalen Histologie 
hinaus, so daß die Methode bereits auch in die Klinik eingedrungen ist (vgl. 
Vannotti). Man kann jetzt mit Bestimmtheit sagen, daß alle Gewebe und 
Zellen lebender Tiere und Pflanzen einer solchen Beobachtungsweise zugäng- 
lich sind und überdies, daß sie sich in gewissen Fällen auch auf den lebenden 
Menschen anwenden läßt. In der langen Reihe von Beobachtungen zum Aus- 
bau dieser Methodik kamen neben normalhistologischen Bildern und Vorgängen 
wiederholt auch pathologische Veränderungen zur Untersuchung, z. B. an der 
lebenden Niere (vgl. Vonwiller und Allemann 1930), dazu auch solche aus 
der Parasitenlehre, wie z. B. die Beobachtung lebender ae im leben- 
den Wirt (Vonwiller und Demole 1927), ferner lebender parasitischer Würmer 
in der Harnblase des lebenden Frosches (Vonwiller, Tomarkinstiftung 193), 
so daß also ein weites mit anderen Methoden bei weitem nicht in gleicher Aus- 
dehnung zugängliches Feld der Parasitoskopie sich aufgetan hat, womit also 
die mikroskopische Beobachtung lebender Parasiten im lebenden Wirt be- 
zeichnet werden soll. Inzwischen wurde auch von anderer Seite versucht, die 
Vitalmikroskopie in den Dienst der Beobachtung pathologischer Vorgänge 
zu stellen, so von der Clark-Sandisonschen Schule, welche die Beobach- 
tung des Verhaltens von in durchsichtige Kammern am lebenden Kaninchen- 
ohr Püberpflanzten Geweben (Knochen z. B.) durchführte, und zwar noch mit 
Hilfe des klassischen biologischen Mikroskops, ferner von Thannhauser 
mittels des Opakilluminators an vereinfachten Clarkschen Kammern. 
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Das lebende Nervensystem dagegen wurde unseres Wissens bisher von 
anderer Seite noch nicht in konsequenter Weise mikroskopisch angegangen, 
obgleich sich dies doch sehr empfehlen würde angesichts der Tatsache, daß die 
neue Methodik ja nicht nur die Beobachtung von Zustandsbildern, sondern 
gerade auch von Funktionsphasen normaler und pathologischer Vorgänge er- 
möglicht und anderseits ja die leichte Verletzlichkeit und die häufigen und rasch 
eintretenden Veränderungen des Nervensystems bei den üblichen Behandlungs- 
arten bekannt genug sind. Zum Beweis dafür geben wir im folgenden zwei 
Beobachtungsreihen, je einen normalen und einen pathologischen Vorgang 
am lebenden Nervensystem betreffend, welche mit den neu ausgearbeiteten 
Methoden durchgeführt werden konnten. 

Wenden wir uns zuerst dem lebenden Zentralnervensystem zu. Daß das 
lebende Gehirn einer mikroskopischen Untersuchung mit Einschluß aller be- 
liebigen Vergrößerungen zugänglich ist, haben wir schon in einer früheren Arbeit 
nachgewiesen (vgl. Festschrift für Hochstetter 1931). Wir beschäftigten uns 
damals hauptsächlich mit der Ausarbeitung des Weges, wie man Schicht für 
Schicht vordringend bis an die lebende Hirnmasse sich heranarbeiten kann, 
um an ihr Beobachtungen anzustellen, die auch photographisch festgelegt 
werden können. Inzwischen haben wir in Zusammenarbeit mit Frau Tol- 
maskaya und Wigodsky noch einen Schritt weiter vordringen können, 
nämlich zur Beobachtung des Ventrikelsystems am lebenden Gehirn, vor allem 
am Froschhirn, das sich wegen seines eigentümlichen Baues dazu besonders 
gut eignet. Wegen der geringen Entwicklung des Kleinhirns liegt, nach Ab- 
tragung der bedeckenden Schichten (Haut, „Periost“, Knochen, Kalksäckchen- 
system) die Region des 4. Ventrikels in größter Ausdehnung frei vor und 
kann einer genauen mikroskopischen Untersuchung im auffallenden Licht 
unterzogen werden. Der größte Teil des Daches des 4. Ventrikels wird vom 
Plexus chorioideus eingenommen, dessen Blutgefäße das in ihnen strömende Blut 
sehen lassen sowie die sie bedeckende Epithelschicht, welche bei schwächeren 
Vergrößerungen die Gestalt eines breiten, weißlichen ihnen anliegenden Randes 
aufweist. Diese Ränder umgeben durchsichtige Felder, welche den Einblick 
in das Ventrikelinnere gestatten. Am seitlichen und vorderen Rand, da wo 
das Ventrikeldach an das Corpus restiforme und an das Kleinhirn stößt, be- 
finden sich ausgedehntere solche durchsichtigen Lücken. Die günstigste Stelle 
jedoch findet sich oft am hinteren Winkel des 4. Ventrikels, wo es vor- 
kommt, daß die Gefäße im Bereich eines größeren dreieckigen Bezirkes völlig 
fehlen und eine glashell durchsichtige Membran den Raum gegen die Ober- 
fläche hin abschließt. (Abb. 1.) Keine Spur von einem ,,Foramen Magendie“ 
ist zu sehen, sondern eine ziemlich gespannte Membran, die sich bei Bewegungen 
des Tieres in einige flache Falten legt, welche das Licht stark reflektieren. Durch 
die Membran sieht man durch den ganzen Hohlraum bis auf seinen Boden, 
an welchem sich in drei Reihen stehende Pigmentzellen erkennen lassen. Sehr 
häufig finden nun bei der Freilegung des Gehirns kleine Blutungen in das 
Ventrikellumen statt. In einen: Falle konnte auch der Vorgang der Blutung 
ganz genau verlolgt werden, da sich das blutende Gefäß gerade am hinteren 
Rand des Plexus (an der in Abb. 1 mit 2 bezeichneten Stelle) befand. Wir 
führen diese Blutungen, bei denen das Ventrikellumen nicht eröffnet wird, 
auf Druckwirkungen beim Eröffnen der Schädelkapsel zurück. A priori sollte 
man nun annehmen, daß die Blutkörperchen einfach sich senken und auf dem 
Ventrikelboden liegen bleiben. Tatsächlich aber verhält es sich ganz anders. 
Man sieht, wie die im Liquor schwimmenden Blutkörperchen, manchmal auch 
zufällig im Ventrikel schwimmende Pigmentschollen, in rascher wirbelartiger 
Bewegung im Ventrikellumen herungetrieben werden, und zwar auch dann, 
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wenn nur wenige freischwimmende Zellen vorhanden sind. Aehnliche Be- 
obachtungen kann man auch durch das allerdings nicht ganz so durchsichtige 


Dach des 3. Ventrikels hindurch anstellen. 


J 
f 
2 
<* 
0 
kaf — ke 
a 
A (Uu 
A, 
=) 
Pà 


H 


ADs: EILA 


Abb. 1. Region des 4. Ventrikels, von 
dorsalwärts her freigelegt, am leben- 
den Frosch. Das kaudale Ende des 
Ventrikels liegt vor, mit dem Ueber- 
gang des hinteren Ventrikelendes in den 
Zentralkanal des Rückenmarks. 1 Ple- 
xus chorioideus des 4. Ventrikels, kau- 
daler Teil. Der weiße Rand um die 
Gefäße des Plexus entspricht dem Ple- 
xusepithel. 2 hinteres, kaudales Ende 
des Plexus, von dort an kaudalwärts 
findet sich 3 die glashell durchsichtige 
VerschluBmembran, welche den kau- 
dalen Teil des Ventrikeldaches bildet. 
Durch sie hindurch sieht man drei Rei- 
hen von Pigmentzellen, welche am Ven- 
trikelboden liegen. Auch der Liquor ist 
glashell durchsichtig. 4 Uebergang des 
Ventrikellumens in den Zentralkanal. 
ő dorsale Raphe des Rückenmarks. 
6 groBe Vene des Halsmarkes. 7 große 
Vene des verlängerten Markes. 8 Pig- 
mentzellen. Leitz Greenoughmikroskop, 
schwache Vergrößerung. 


Entgegen unserer bisherigen 
Vorstellung befindet sich also der Liquor 
in den Hirnventrikeln in rascher wirbel- 
artiger Bewegung. Der Grund dieser 
Bewegung liegt natürlich in der kräf- 
tigen Bewegung der Flimmerhaare des 
Plexus chorioideus und des Ependyms, 
welche auch nach dem Stillstand der 
Blutzirkulation noch geraume Zeit wei- 
tergeht. Wenn man jetzt den Ventrikel 
eröffnet, so daß der Liquor sich ent- 
leert, so kann man am Boden des Ven- 
trikels einzelne oder Gruppen von Blut, 
körperchen immer noch in durch die 
Flimmerhaare bedingter passiver Be- 
wegung sehen, es bilden sich kleine Wir- 
bel, oder in der Nähe der Medianlinie 


längsgerichtete Verschiebungen dieser 
Zellgruppen, und auch am isolierten 


Plexusepithel ist bei frischer Beobachtung 
in physiologischer Lösung die kräftige 
Flimmerbewegung der Zilien und ihre 
Einwirkung auf umgebende freischwim- 
mende Zellen wie Blutkörperchen auber- 
ordentlich deutlich zu sehen. 

Eine besonders anschauliche Demon- 
stration beider gleichzeitig stattfinden- 
den Zirkulationen am lebenden Tier gibt 
folgendes zusammen mit Frau Dr. 
Wigodsky ausgearbeitetes Verfahren: 
An einem lebenden Frosch wird das Ge- 
hirn freigelegt und die Gegend des 
4. Ventrikels eingestellt, nachdem eine 
Trypanblauinjektion 0,6 emm einer Ja, 
Trypanblauringerlösung mit Urethan m 
das Geläßsystem verabreicht worden ist. 
Das Trypanblau dringt dabei nicht durch 
die Gefäße des Plexus, sondern bleibt 
auf das Blutplasma beschränkt. Der 
Liquor bleibt also farblos. Nun sieht 
man außerordentlich deutlich und dicht 
nebeneinander: in den Blutgefäßen des 
Plexus die in blauer Farbe schwimmen- 
den roten Blutkörperchen und in den 
Lücken des Netzes, zwischen den Blut- 


gefäßen, welche vom weiß erscheinenden Plexusepithel eingerahmt sind, die 
im farblos durchsichtigen Liquor schwimmenden, dureh die oben beschriebene 


Blutung in den Liquor gelangten roten Blutkörperchen. 


Dabei ist die Be- 


wegung derselben in den Gefäßen und im Liquor durchaus ganz verschieden: m 
den Blutgeläßen haben wir gleichmäßige, stets im gleichen Sinne gerichtete 
Bewegung in blauer Flüssigkeit, in den Lücken dagegen wirbelartige, helhge 
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unregelmäßige Bewegung in farbloser Flüssigkeit, die beiden Zirkulationen 
getrennt durch einen deutlichen weißen Streifen, das Plexusepithel. 

Unsere Vorstellung von der Bewegung der Flüssigkeit in den Hirnven- 
trikeln ist also dahin abzuändern, daß außer der bekannten, in der Rich- 
tung von den Seitenventrikeln zum 3. und 4. Ventrikel, offenbar unmerklich 
langsam erfolgenden Bewegung noch eine zweite, sehr intensive, wirbelartige, 
durch die Flimmerhaarbesätze von Plexus chorioideus und Ependym bedingte 
Bewegung stattfindet, welche mit der durch neuere Untersuchungen (Stern 
und Mitarbeiter) wahrscheinlich gemachten großen Rolle des Liquor zur Ver- 
mittlung von Stoffen an die Gehirnsubstanz auch besser übereinstimmt als die 
Vorstellung einer nur unmerklich langsam zirkulierenden Ventrikelflüssigkeit. 
Unsere Beobachtungen gelten zunächst nur für das Froschhirn. Einige vor- 
läufigen Beobachtungen am viel schwerer zugänglichen Säugetiergehirnven- 
trikelsystem deuten aber darauf hin, daß auch dort die Verhältnisse ähnlich 
liegen dürften. 

Wenden wir uns jetzt zum peripherischen Nervensystem. Es ist allbekannt, 
daß die aus dem Körper entnommenen markhaltigen Nervenfasern der Wirbel- 
tiere sich im ‚frischen‘ Präparat außerordentlich rasch verändern, indem die 
sogenannten Myelinfiguren auftreten und schon bald das normale Bild nicht 
mehr zu erkennen ist. Gibt es nun ein Mittel, um solche markhaltigen Nerven- 
fasern unter für sie und den Beobachter günstigeren Verhältnissen zu be- 
obachten? Die Hauptsache beim Suchen nach einer besseren Methode ist ganz 
offenbar, daß man grundsätzlich die durch die Isolierung aus dem Körper 
bedingte Schädigung ausschaltet, also eben die Beobachtung anstatt außerhalb 
des Körpers in ihm selbst, in vivo et in situ, vornimmt. 

Durch noch unveröffentlichte Untersuchungen, die Herr Kollege H. Vogt 
unter meiner Leitung an lebenden markhaltigen Nerven vornahm, wurde nach- 
gewiesen, daß bei der von uns angewendeten Methodik dıe lebenden und in 
situ beobachteten markhaltigen Nervenfasern von Amphibien und Säugetieren 
(Fröschen und Meerschweinchen) viele Stunden lang sich beobachten lassen, 
ohne daß irgendwelche Veränderung daran sichtbar wird, daß man dabei auch 
die stärksten Vergrößerungen anwenden und die Befunde auch photographisch 
aufnehmen kann. Inzwischen hat Herr Wosskressensky ähnliche Be- 
obachtungen auch an sympathischen Nerven vorgenommen, nämlich an Rami 
communicantes des lebenden Frosches, wobei außer der Sichtbarkeit und Un- 
veränderlichkeit der sympathischen lebenden Nervenfasern unter den von 
uns geschaffenen Bedingungen auch die Sichtbarkeit der Blutzirkulation an 
der Oberfläche und im Inneren solcher Rami communicantes festgestellt 
wurde. 

Nun wäre zwar ein geeignetes Feld für Nervenbeobachtungen in vivo 
bekanntlich die Hornhaut (vgl. Knuesel und Vonwiller 1927). Aber dort 
lassen sich die lebenden Nerven doch in der Regel erst mit Zuhilfenahme 
der Vitalfärbung genauer verfolgen. Es wäre aber nach unseren neueren Be- 
obachtungen doch durchaus denkbar, dieses berühmte Beobachtungsfeld der 
allgemeinen Pathologie, die Hornhaut und ihre experimentellen und patho- 
logischen Veränderungen mittels der Mikroskopie in vivo et in situ neuerdings 
anzugehen und manche der grundlegenden Beobachtungen unter diesen neuen 
und teilweise doch sehr viel günstigeren Bedingungen einer neuen Ueberprüfung 
zu unterziehen. Was eine besondere, auch theoretisch höchst interessante 
pathologische Veränderung der lebenden Hornhaut speziell des Kaninchens be- 
trifit, nämlich die Einwirkung der Vakzine auf das lebende Hornhautepithel, 
so befinden sich solche Untersuchungen auch schon im Gang (vgl. Kaiser 
und Vonwiller 1932). 
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Zur Untersuchung lebender, speziell markhaltiger Nerven ziehen wir aber 
zunächst ein anderes Untersuchungsfeld vor, wo uns ein markhaltiger Nerv 
von bedeutenderem Ausmaß durch einen kleinen Eingriff leicht erreichbar 
vorliegt, nämlich den Nervus peroneus des lebenden Frosches auf der Außenseite 
des Unterschenkels dicht unterhalb des Knies, entsprechend der aus der mensch- 
lichen Anatomie her bekannten Stelle distal vom Fibulaköpfchen. Das Tier 
wird narkotisiert, auf ein Korkbrett aufgespannt, mit der Außenseite des Unter- 
schenkels nach oben. Ein kleiner Hautschnitt legt den Nerven frei (vgl. die 
allerdings nur vereinfacht wiedergegebene Situation in Gaupp, 2. Abt., 5. 1%, 
Fig. 56). Große Vorsicht verlangt bei der Operation namentlich die Vermeidung 
der zahlreichen, teilweise größeren Blutgefäße der Region. Um den Zusammen- 
hang des zu untersuchenden Nerven zu erhalten und zugleich immer das normale 
Vergleichsobjekt, intakte markhaltige Nervenfasern, dicht dabei zu finden, 
wurde immer nur ein Teil des Nervenstammes, entweder des Hauptstammes 
oder seines Hautastes vorsichtig unter dem binokularen Leitzschen Mikroskop 
durchsehnitten. Es wurde mit sterilen Instrumenten gearbeitet und bei erst 
nach längerer Zeit zu wiederholenden Beobachtungen die Hautwunde jeweils 
inzwischen durch Nähte mit steriler Seide geschlossen. Zur mikroskopisehen 
Untersuchung bedienten wir uns eines an einem Säulenstativ (Modell 2 von 
Leitz) mittels Kreuzschlittens frei aufgehängten Mikroskops mit Ultropak- 
system, Beleuchtung durch Monalampe und unseres Kompressionsapparates. 
In der Regel kam vor allem die Kombination Periplanatisches Okular 4x und 
Oelimmersion 60x zur Verwendung, daneben aber auch schwache und stärkere 
Vergrößerungen. Die Messung erfolgte in Durchmessern des Gesichtsfeldes 
bei Okular 4x und Oclimmersion 60x. Ein solcher Durchmesser mißt 
390 u. 

Die aus der klassischen Histologie her bekannten Anzeichen und Begleit- 
erscheinungen der Degeneration der markhaltigen Nerven, insbesondere ihrer 
Markscheiden, können nach diesem Verfahren nun auch in vivo et in situ be- 
obachtet werden. Es ist wohl ganz klar, daß sich dies namentlich auch für 
die Beurteilung des zeitlichen Ablauls dieses wichtigen Vorgangs von Bedeutung 
ist. So gibt z. B. Darkschewitsch (1925) das erste Auftreten der Degene- 
ration nach Tagen an, während nach unseren Beobachtungen es möglich ist, 
den Anfang schon in den ersten Stunden nach dem Durchschneiden zu be- 
obachten, unter Umständen schon nach einer einzigen Stunde! l 

An der normalen markhaltigen Nervenfaser sind bei der Beobachtung D 
vivo et in situ im auffallenden Licht Achsenzylinder und Markscheide, letztere 
mit ihren bekannten Einzelheiten, Ranvierschen Schnürringen usw., sehr 
deutlich zu unterscheiden. Der Achsenzylinder erscheint matt, durchscheinend. 
ohne Fibrillenzeichnung. also homogen, und die Markscheide dagegen hell- 
aufglänzend, scharf doppelt konturiert und gegen Achsenzylinder und nach 
außen scharf abgegrenzt, wobei mit Ausnahme der Gegend der Schnürringe 
die beiden Ränder parallel verlaufen und die Proportion zwischen Markscheide 
im ganzen so wie dies in von Renyis neuen Arbeiten angegeben ist, der die 
Froschnerven mit modernen Methoden (Mikrodissektion) aber noch „ex situ 
untersucht hat (1929). Da er also die markhaltigen Nerven überlebend, getrennt 
vom Körper untersuchte, so war er auf die kurze Zeit beschränkt von der Ent- 
nahme bis zu den bald eintretenden Veränderungen und Zerfallserscheinung®f. 
Bei unserem Verfahren dagegen haben wir mit solchen durch die Technik he- 
dingten Zerfallserscheinungen nicht zu rechnen, sondern das, was wir beobach- 
ten, sind die natürlichen, pathologischen Degenerationserscheinungen, welche 
seinerzeit in Waller und Prévost ihre ersten Bearbeiter gefunden haben. 


Normale markhaltige Nervenfasern verändern sich, wie schon gesagt, bei unsereM 
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Verfahren auch bei lang andauernder Beobachtung nicht, da ja ihre Blutzirku- 
lation und histotopographische Umgebung unverändert fortbestehen. 

Das früheste Auftreten deutlicher Degenerationsanzeichen wurde in einem 
unserer Fälle schon eine Stunde nach Durchschneidung eines Teiles des Stammes 
des Nervus peroneus am peripheren Stumpf festgestellt: das Auftreten von 
Myelinschollen und -tropfen bis zum 2. Gesichtsfeld, matter Glanz, d. h. 
geringere Durchsichtigkeit des Nerven als normal im 3. Gesichtsfeld. Bei 
einer zweiten Beobachtung wurde nach 2%, Stunden nach partieller Durch- 
schneidung festgestellt, daß am zentralen Stumpf schon im 2. Gesichts- 
feld die Fasern normal waren, am peripheren dagegen erst im 6. In einer 
dritten Beobachtung fand sich eine Stunde nach partieller Durchschneidung 
noch keine deutliche Veränderung, dagegen nach 3. Stunden waren Myelin- 
figuren und -tropfen an beiden Stümpfen festzustellen, und zwar am peripheren 
Stumpf viel weiterreichend als am zentralen. In ° 
einer weiteren Beobachtung wurden 5 Stunden 
nach Durchschneidung degenerative Verände- 
rungen am zentralen Stumpf in der ersten Hälfte 
des 1. Gesichtsfeldes, dagegen am peripheren 
Stumpf bis zu einen Zentimeter weit vom Schnitt 
Anzeichen beginnender Degeneration in Form 
einzelner Fasern mit wellenförnıigen Rändern be- 
obachtet. 

Das Wesentliche an diesen Beobachtungen ist 
das, daß die degenerativen Veränderungen nach 
Durchschneidung der Nervenfasern schon sehr 
viel früher beginnen, als bisher angenommen 
wurde. 


Abb. 2. Degenerierender Nerv 
in vivo et in situ, am 


Weiterhin wurde die Veränderung nach 
24 Stunden bis zu 27 Tagen nachgeprüft. Wir 
erwähnen zunächst einen Befund nach 7 Tagen: 
anı zentralen Stunpf eine geringe Anzahl von 
Nervenfasern mit gewelltem Rand, anı peri- 
pheren Stumpf die meisten Nervenfasern mit 
Myelinfiguren. Ein Befund nach 9 Tagen nach 


lebenden Frosch, beobachtet 
mit Ultropak Okular 4 und 
U.O. Oelimmersion 60 x. 
J Achsenzylinder. 2 Mark- 
scheiden, teilweise mit be- 
ginnender Myelinfigurenbil- 
dung. 3 Myelintropfen. 4 Kern 
einer Körnchenzelle. 5 granu- 
liertes Protoplasma einer 
Körnchenzelle. 


der Durchschneidung lautet folgendermaßen: Am 
zentralen Stumpf Nerven glänzend, mit sehr 
deutlichen unveränderten Markscheiden, Achsenzylinder 'mit Andeutung einer 
J.ängsstreifung, am peripheren Stumpf bei schwacher Vergrößerung mattes 
Aussehen der Nervenfasern, bei starker Vergrößerung große Anzahl von 
Myelinfiguren und von Körnchenzellen. In einer Beobachtung 27 Tage nach 
der partiellen Durchschneidung konnte festgestellt werden: Am zentralen 
Stumpf keine degenerierenden Fasern, nur wenige enthalten Myelintropfen, be- 
sonders in der Nähe der Ranvierschen Schnürringe, Andeutung von Fibril- 
lation im Achsenzylinder, schon im 2. Gesichtsfeld nur noch normale Fasern, 
am peripheren Stumpf dagegen viele Fasern mit Myelinschollen bis zum 3. Ge- 
sichtsfeld, wo ihre Anzahl abnimmt, die meisten Fasern enthalten Myelin- 
tropfen. 

Es wurden noch eine Anzahl von lokalen Vitalfärbungen vorgenommen, 
wobei namentlich Körnchenzellen mit intensiv violett gefärbten, den ganzen 
Zelleib dicht erfüllenden Granulis und auch mit einzelnen blauen Vakuolen 
sowie deutlich sichtbarem Kern in auffallende Erscheinung traten (Abb. 2). 

Zusammenfassend kann man also sagen, daß das ganze lebende Nerven- 
system, zentrales, peripheres und sympathisches, mit allen beliebigen Ver- 
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größerungen in vivo et in situ untersucht werden kann. Die Beobachtung kann 
dabei am Gehirn bis an und in das Hirnventrikelsystem vorgetragen werden, 
so daß die wirbelartige Bewegung des Liquors, welche durch den Flimmer- 
besatz von Ependym und Plexus chorioidei bedingt ist, festgestellt und über 
beliebige Zeit hinaus beobachtet werden kann. Periphere markhaltige und 
außerdem auch sympathische Nerven (Rami communicantes z. B.) können 
mit diesen Methoden im normalen lebenden Zustand ohne Schädigung und 
deshalb ohne die bei Schädigung sonst immer eintretenden Veränder ungen 
beobachtet werden. Vor allem aber läßt sich ein überaus wichtiger, grund- 
legender Vorgang pathologischer Natur, die Nervendegeneration nach Dureh- 
schneidung, mit unserer Methode von den ersten Anfängen an und über beliebig 
lange Zeit hinaus und mit beliebigen Vergrößerungen am natürlichen Standort 
dieser Nerven im lebenden Körper, in vivo et in situ, in allen Einzelheiten 
genau untersuchen. Somit dürfte wohl die hier vorgeschlagene und durch- 
geführte Untersuchungsweise ihren Platz neben den anderen, früher üblichen 
Methoden der Untersuchung dieses so besonders lebenswichtigen, aber den 
Erforschungsmethoden im ganzen so besonders schwer zugänglichen Organ- 
system des lebenden Organismus finden, namentlich auch deshalb, weil sie 
direkt an das lebende Objekt herantritt und infolgedessen der Gefahr der 
Hervorrufung von Kunstprodukten nicht, oder wenigstens bei weitem nicht 
in einem den „klassischen“ Methoden vergleichbaren Ausmaße ausgesetzt ist. 
Sie ist in vielen Fällen nicht nur ein neuer, sondern vor allem auch ein sicherer 
Weg zum Ziel, zur Erforschung des Lebens! 
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Nachdruck verboten 
Die Bedeutung der Umbauzonen des Knochens 


Von Priv.-Doz. Dr. Herm. Walter 
Assistent der chirurgischen Universitätsklinik Münster (West!) 


Mit 5 Abbildungen im Text 


Seitdem E. Looser im Jahre 1920 im Röntgenbild des rachitischen, spät- 
rachitischen und osteomalazischen Knochens Aufhellungen entdeckte, die er 
als Umbauzonen beschrieb (Dtsch. Z. Chir. 152, 210), hat sich dieser Begriff 
in klinischen Arbeiten durchgesetzt und die weitestgehende Anwendung ge- 
funden. Er ist aber vielfach auch da gebraucht worden, wo unklare Struktur- 
veränderungen im Röntgenbild wegen der Grenzen der klinischen Untersuchung 
nicht mehr weiter analysiert werden konnten, so daß es nicht überflüssig sein 
dürfte, einmal auseinanderzusetzen, wieweit der Begriff des Knochenumbaues 
ausgedehnt werden kann, was er in ätiologischer Beziehung und was er für die 
Therapie bedeutet. Dazu ist notwendig, kurz auf die Loosersche Definition 
zurückzugreifen. Dieser Autor faßte die Aufhellungszonen als „langsam, aber 
unverkennbar traumatisch entstanden‘ auf, weil sie von „mechanischen Reiz- 
wirkungen in hohem Maße abhängig sind und auf der konkaven Seite des 
(rachitisch erweichten Schaft-)Knochens in stärkerem Maße auftreten als auf 
der konvexen, weil sie im jugendlichen Knochen besonders leicht und be- 
sonders reichlich auftreten, und schließlich, weil sie durch lamellösen Knochen 
wieder ersetzt werden (also verschwinden), wenn die mechanischen Reiz- 
wirkungen zur Ruhe kommen“ (fast wörtlich auf S. 222 der zitierten Arbeit). 

Damit ist das Wesen der Umbauzone abgegrenzt und als die Reaktion 
des Knochengewebes auf einen dauernden mechanischen Reiz festgelegt. 

Es fragt sich nun zunächst, ob dieser mechanisch bedingte Umbau nur 
bei minderwertigem Knochengewebe, bei Rachitis, Osteomalazie, Osteopsathy- 
rose usw. möglich ist oder ob er nicht auch bei an sich gesundem Knochen- 
system durch rein mechanische Einflüsse zustandekommen kann. Diese Frage 
muß unbedingt und mit aller Entschiedenheit bejaht werden, obwohl — oder 
gerade weil — wir nicht die Grenze der Leistungsfähigkeit des jeweils vor- 
liegenden Knochens kennen, meist uns auch nicht annähernd die richtige Vor- 
stellung von der geforderten Beanspruchung machen können. Der Fundamental- 
satz, wonach Beanspruchung der wichtigste Faktor für die Erhaltung jedes 
Gewebes, jedes Organes, deshalb auch des Knochens ist, wird dadurch nicht 
angegriffen. Es scheint aber fast, als ob das Dogma von der durch vermehrte 
Beanspruchung bedingten Hypertrophie der Gewebe dieser letzten Erkenntnis 
lange im Wege gestanden habe und man sich deshalb auch jetzt noch vielfach 
dagegen sträubte anzuerkennen, daß es eine physiologische Reaktion auf über- 
mäßige Beanspruchung des Knochens geben könne, die nicht mehr zweckmäßig 
ist, weil die Leistungsfähigkeit durch sie vermindert wird. Gerade das Knochen- 
gewebe beweist uns aber, daß es auch ein Zuviel der Belastung bei gesundem 
Knochensystem geben kann und gibt, als dessen unmittelbare Folge die Um- 
bauzone angesprochen werden muß. 

Das Prinzip ist also ein rein mechanisches. Bei seiner Erforschung kommt 
der klinischen Untersuchung vor allem zugute, daß sie in günstigen Fällen 
die Entwicklung des Umbaus über eine größere Zeitspanne verfolgen und bei 
guter Kenntnis der Situation auch beeinflussen kann. Die Beurteilung der 
Umbauzone geschieht auf Grund der Beobachtung eines Vorganges, während 
das histologische Bild nur einen Zustand, günstigen Falles ein charakte- 
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ristisches Stadium aus dem Verlauf des Prozesses zeigt. Da das Knochen- 
gewebe aber auf mehrere Ursachen, nach Frakturen im Verlauf der Bruch- 
heilung, bei gutartigen Infektionen u. a. ätiologisch grundverschiedene Reize, 
in gleichartiger Weise reagieren kann, ist die De utung des jeweils vorliegen- 
den Bildes sehr erschwert. Es kommt ferner bei den hier zu erörternden Vor- 
gängen hinzu, daß nicht nur der histologische Charakter, sondern auch die 
räumliche Orientierung, die Struktur, berücksichtigt werden muß. Man kann 
unspezifische und spezifische Entzündung des Knochens, Tumoren desselben usw. 
selbstverständlich ohne diese Orientierung einwandfrei feststellen. Aber man 
kann meines Erachtens wenigstens für das Verständnis der sogenannten Um- 
bauzonen nicht auf die Kenntnis der räumlichen Anordnung verzichten. Es 
muß gefordert werden, daß in erster Linie Ueber sichtsschnitte her rangezogen 
werden oder wenigstens die Loe rung eines kleineren Gewebsstückes jeder- 
zeit rekonstruiert werden kann. Gewöhnliche „‚Probeexeisionen“ helfen nicht 
mehr weiter, sie haben die Erkenntnis eher gehemmt als gefördert, weil sie 
zu den verschiedensten Deutungen, z. B. der lokalisierten Osteodystrophia 
fibrosa, Veranlassung gegeben und auf einen aussichtslosen Weg geführt haben. 
Die bisher vorliegenden Anfänge einer systematischeren Betrachtungsweise 
zu zeigen, soll das Ziel dieser Abhandlung sein. 

Umbauzonen als Folge mechanischer Reize kommen in vielen, klinisch 
gut bekannten Krankheitsbildern vor. Da sie schleichend und ohne deut- 
liche objektive Zeichen entstehen, werden sie verhältnismäßig spät bemerkt 
und nur röntgenologisch im ausgeprägten Zustand sicher festgestellt. Mit der 
fortschreitenden Entwicklung der Röntgentechnik und der besseren Kenntnis 
werden sie immer häufiger gefunden werden. Sie sind, wie alles in der Natur, 
nicht nach allen Seiten schar! abgegrenzt, sondern haben Ueberginge und 
Beziehungen zu anderen Krankheitsiormen des Knochensystems, auf die weiter 
unten noch hingewiesen werden wird. 

In der reinsten Form finden sich Umbauzonen als sogenannte sym- 
pathische Knochenerkrankung, die deshalb an erster Stelle besprochen 
werden soll. 

Wird in zweiknochigen Gliedabschnitten (also Vorderarm oder Unter- 
schenkel) der eine der beiden Paarlinge in seiner Traglähigkeit empfindlich 
gestört, dann treten in dem anderen Paarling Veränderungen auf, die sieh 
röntgenologisch nachweisen lassen. Entweder entsteht eine vikariierende 
Osteose (Greifenstein), das ist periostale und endostale Neubildung, die zu 
einer spindeligen Auftreibung des Knochenschaftes und zur EKinengunge bzw. 
zum Verschluß seiner Markhöhle führt. Oder es entwickelt sich eine senk- 
recht zur Längsachse des Knochens verlaufende Aufhellungszone, die den 
Schaft ganz oder teilweise quer durchsetzt und auch in die periostale Neu- 
bildung übergeht, wenn sie vorhanden ist. B. Martin hat diese Aufhellungs- 
zone zuerst als sympathische Knochenerkrankung beschrieben, weil er an- 
nahm, daß ein noch unbekannter (hormonaler) Reiz, „eine Noxe“, vergleichbar 
einer Infektion per continuitatem vom Periost und Mark des primär ge- 
schädigten Knochens auf dem Wege der Membrana interossea herüberwandere 
und am anderen Paarling die Ze „sympathische Erkrankung“ hervorrufe. 
Nach den Arbeiten von E. Lexer, Willich und hauptsächlich von W. Müller 
kann jedoch darüber kein Got sein, daß die sekundären Veränderungen 
des zweiten Paarlings rein mechanischen Urpsrungs sind. 

Die Voraussetzungen für eine solche sympathische Knochenerkrankung 
sind am leichtesten bei einer Pseudarthrose des Radius gegeben. Der Ausfall 
der Stützfunktion desselben macht sich bei fortdaue rndem Gebrauch der Hand 
an der Elle um so stärker bemerkbar, je nachgiebiger das falsche Gelenk des 
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Speichenknochens ist. Er stellt an sie (die Elle) weitaus größere Anforderungen 
als im umgekehrten Falle, wie leicht einzusehen ist, deshalb, weil die Elle für 
den Gebrauch der Hand nicht dieselbe Bedeutung besitzt wie der Speichen- 
knochen. Ihr Ausfall bringt also eine viel geringere Mehrbelastung für den 
Radius mit sich, der schon normalerweise die größere Arbeit bei Betätigung 
der Hand zu leisten gewohnt ist. Am Unterschenkel, dessen Bewegungen 
nicht so vielseitig sind und bei dem die Fibula einen ganz geringen Anteil an 
der Abstützung der Gliedmaße hat, ist die sympathische Knochenerkrankung 
nur in der Richtung vom Schien- zum Wadenbein hin zu erwarten. Sie ist 
hier außerdem auch tatsächlich viel seltener als am Vorderarm. Der beste 
Beweis für die mechanische Ursache ist aber der, daß der sympathische Knochen- 
schwund aufhört und die alte Struktur wiederkehrt, wenn der primär pseud- 
arthrotische Knochen fest oder die Belastung der Gliedmaße und ihre Be- 
wegung nach Möglichkeit ausgeschaltet wurde. 

Diese Auffassung vom Wesen der mechanisch bedingten Knochen- 
erweichung zweiknochiger Gliedabschnitte ist durch klinische und tierexperi- 
mentelle Untersuchungen mehrfach bestätigt worden und braucht nicht be- 
sonders belegt zu werden, weil wir ihr im folgenden immer wieder begegnen. 
Mit der größten Gesetzmäßigkeit findet man gegenüber der primären Er- 
krankung des Radius an der Elle die Zeichen vermehrter Leistung, die in 
einen Knochenschwund, eine Aufhellungszone übergehen, sobald eine be- 
stimmte Grenze der Beanspruchung längere Zeit hindurch überschritten 
wurde. 

Wenn nun dieser sympathische Knochenschwund die sichere Folge einer 
mechanischen Ueberbelastung ist, dann muß er sich durch Variieren des Ver- 
suches beeinflussen lassen. Man kann gewissermaßen voraussagen, an welcher 
Stelle die Umbauvorgänge des zweiten Paarlings zu suchen sein werden, weil 
die Stelle der größten Beanspruchung sich vorausbestimmen läßt. Unterbricht 
man z.B. die Kontinuität des Radius ganz nahe dem Handgelenk, so wird 
durch den Gebrauch der Hand jede Beanspruchung des unteren Vorderarmes 
vermittels des Radiusstumpfes direkt auf die Ulna übertragen werden. Wegen 
der Bandverbindungen am unteren Radioulnargelenk und durch den mit 
ihm verbundenen Anteil des Ligamentum interosseum wird bei Gebrauch der 
Hand die Elle sowohl in Pro- wie in Supination, wie bei Beugung und Streckung 
und bei Ab- und Adduktion, jedesmal in etwas anderer Richtung auf Biegung 
beansprucht. Die Stelle der stärksten Biegung wird sich aber nicht genau 
gegenüber der experimentell angelegten Pseudarthrose finden, wie das bei der 
Annahme einer überwandernden Noxe gefordert werden muß, sondern dort, 
Se sich die Elle am stärksten abbiegt, wo der Kriimmungsscheitel der Biegung 

legt. 

Denkt man sich in der vorliegenden hypothetischen Anordnung die Ulna 
als einen einseitig fixierten Tragbalken von ungefähr gleicher Dicke, dann 
wird die Stelle der stärksten Durchbiegung ungefähr in ihrer Mitte liegen. 
Da sie nahe dem Ellbogengelenk aber dicker, massiver und dreikantig gebaut 
ist, wird voraussichtlich die stärkste Durchbiegung etwas näher zum Hand- 
gelenk hin zu suchen sein, der Krümmungsscheitel wird sich nach distal ver- 
schieben, in dem gleichen Maße, in dem die Elle zum Handgelenk an Mächtig- 
keit abnimmt. Aber genau gegenüber der Primärschädigung kann die Stelle 
der stärksten Abbiegung in der Elle jedenfalls nicht mehr liegen. Denn das 
obere kurze Radiusende wird nicht die gegenüberliegende Zone der Ulna am 
stärksten beanspruchen, sondern auf sie einwirken wie ein hochsitzendes kleines 
Segel auf den nach oben sich verjüngenden Mast, der am distalen Ende am 
stärksten federt, die Biegung aber auf den gesamten Schaft überträgt und im 
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Mast selbst zu verarbeiten sucht. Der Kriimmungsscheitel muß vom Hand- 
gelenk zur Schaftmitte hin verschoben sein. 

Wird der Radius nahe dem Ellbogengelenk in geniigender Breite re- 
seziert, so daß die Abstützung des Radiusköpfehens gegen den Humerus weg- 
fallt, dann wird die Arbeitsleistung der Hand auf den distalen Radiusschaft 
und nun wieder durch Bandverbindungen und die Membrana interossea auf 
die Elle übertragen werden. Die Stelle der stärksten Abbiegung an der Elle 
ist auch dann nicht gegenüber der primären Pseudarthrose in der Nähe des 
Ellbogengelenks zu suchen, sondern distal davon in der Mitte des Schaftes 
oder in seinem unteren Drittel, keinesfalls in gleicher Höhe. Dieses würde 
nicht nur dem Bau des Ellenknochens widersprechen, sondern auch mit der 
vom Radiusschaft ausgeübten mechanischen Beanspruchung nicht überein- 
stimmen. Je freier hierbei der Radiusschaft sich um die Elle bewegen kann, 
desto sicherer wird der erwartete sekundäre Umbau im Verlaufe ihres Schaftes 
auftreten. Vielleicht aber bringt diese zweite Versuchsanordnung keine so 
große Schädigung für die Elle mit sich, weil entsprechend der Länge des distalen 
Radiusstückes die Wirkung auf eine viel größere Strecke als im ersten Versuch 
übertragen wird und dadurch den normalen Verhältnissen näherkommt. Man 
sieht, die Membrana interossea spielt eine wichtige Rolle, indem sie bei jedern 
Gebrauch der Hand den zweiten Paarling unter stärkste Zug- und Druck- 
spannung setzt und die Elle. die sonst im wesentlichen nur als Führungsbalken 
für die Drehungen des Vorderarmes in Funktion tritt, nun zum alleinigen 


Träger derselben macht. 
Diese zunächst theoretische Vorstellung mußte sich durch den Tierversuch 


beweisen lassen. 

Damit die Versuchsanordnung zu einem eindeutigen Resultat führte, das mög- 
lichst weitgehende Schlüsse au! die Verhältnisse beim Menschen gestatten sollte, wurde 
als Versuchstier der Affe gewählt und in der Hoffnung, daß der reaktionsfähige Knochen 
sehr bald die erwarteten Veränderungen zeigen würde, bei einem noch jungen Rhesus- 
affen die Kontinuitätsresektion am Radius einmal am distalen, einmal am proximalen 
Ende vorgenommen. Es zeigte sich, daß die Regenerationskraft außerordentlich groß 
war. Der gesetzte Defekt wurde leicht überbrückt oder wenigstens durch straffes Ge- 
webe die freie Beweglichkeit des distalen Radiusstückes stark beeinträchtigt, so daß 
mehrfach am gleichen Orte reseziert werden mußte. Schließlich traten aber doch die 
erwarteten Veränderungen auf. (Die ausführliche Beschreibung des Versuches ist an 
anderer Stelle beabsichtigt.) Dort, wo nahe dem Handgelenk reseziert war, bog sich 
das distale Ulnaende zur radialen Seite hin ab und es entstand an der Grenze zwischen 
oberem und mittlerem Drittel auf der Außenseite eine lokalisierte Aufhellung, die bis 
an die Markhöhle heranreichte. (Vergleiche: Mast mit hochsitzendem kleinen Segel). 
Auf der anderen Seite, wo der Radius nahe dem Ellbogengelenk unterbrochen war, 
bildete sich distal von der Rescktionsstelle eine spindelige Verdickung in der Ulna mit 
querverlaufendem aufgehellten Band. Auf die übrigen Veränderungen, unter denen 
besonders eine der Rachitis entsprechende Wucherung der distalen Epiphyse um so 
auffälliger ist, als das Tier sonst keine Spur von Rachitis aufwies, soll hier nicht ein- 
gegangen werden. W. Müller, der ähnliche Versuche anstellte, hat diese Veränderungen 
ebenfalls auftreten sehen. i 

Wenn man davon absicht, daß sich die Natur zunächst nicht zwingen 
lassen wollte, ein falsches Gelenk im Speichenknochen zu bilden, und daß 
immer wieder die große Heilneigung hervortrat, die mehrmals gestört werden 
mußte, um die notwendige freie Beweglichkeit des distalen Radiusstückes 
zu sichern, dann darf der Versuch als geglückt bezeichnet werden. Er bildet 
eine sichere Bestätigung für die mechanische Entstehung des sogenannten 
sympathischen Knochenschwundes, wenn es überhaupt noch eines Beweises 


bedurfte. 

Die Form der Umbauzonen entspricht den von E. Looser beschriebenen. 
Bei den rachitischen und osteomalazischen Knochen unterscheidet er zwischen 
Spaltbildungen, einem „mehr oder weniger ausgedehnten lokalen Einbruch 
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der verdünnten Kortikalis, während der übrige Teil des Knochenquerschnittes 
keine vollständige Kontinuitätstrennung zeigt“. Als zweite Form werden 
Einkniekungen genannt, ,,Infraktionen nach Art einer Federpose oder Weiden- 
rute“, bei denen nur die Kortikalis der konkaven Seite der Biegungsstelle 
einbricht. Und als dritte, für den Kliniker interessanteste, Form wird die 
streifen- oder bandartige Aufhellung beschrieben, die „an den Stellen der Läsion 
meist den ganzen Knochen quer oder schräg durchsetzt und im Röntgenbild 
den Eindruck macht, als ob eine Kontinuitätstrennung bestände“, Diese 
queren Aufhellungszonen verlaufen, wenn ein periostaler Kallus besteht, ,,meist 
auch in gewisser Intensität durch den Kallus hindurch“. Im vorliegenden 
Tierversuch würde der Aufhellungsherd an der Grenze zwischen oberem und 
mittlerem Drittel der rechten Elle zur ersten Gruppe, die spindelige Auftreibung 
in der unteren Hälfte der linken Ulna zur dritten Gruppe zu rechnen sein. 
Sie steht der schleichenden Marschfraktur (Deutschländer), aber auch der 
Spontanpseudarthrose der Ulna am nächsten oder ist mit ihr gleichbedeutend. 

Um das spindelig verdickte Schaftstück der Elle untersuchen zu können, 
wurde es (Abb.1c) reseziert und ein Stück Fibula frei transplantiert. Dieses 
war etwas kürzer bemessen als das entfernte Stück der Elle. Dadurch konnten 
die Narben der alten Resektionsstelle des Radius näher aneinander rücken 
und der Unterarm wurde wieder fest. Das frei transplantierte Fibulastück 
wurde in die Struktur der Elle vollkommen übernommen und durch einen 
parallel verlaufenden Brückenkallus an der Außenseite noch besonders ver- 
stärkt (Abb. le). Man sieht auch hier wieder die erstaunliche Regenerations- 
fähigkeit des Knochengewebes und den Einfluß der Funktion auf das Regenerat. 

Die histologische Untersuchung der Aufhellungsherde im Knochen ent- 
täuscht. An Stelle der hauptsächlich längsgerichteten Osteone des Diaphysen- 
schaftes findet man wirr durcheinanderliegende, wesentlich kleinere Knochen- 
bälkchen, ferner die Zeichen einer lebhaften Tätigkeit des Periostes und des 
Endostes, also Kallus, und einen verhältnismäßig stärkeren Reichtum der 
bindegewebigen Anteile des Knochengewebes. E. Looser beschreibt diesen 
Umbau als „geflechtartigen Knochen“, der im Bereich der Biegungsstelle den 
alten lamellösen Knochen auf eine gewisse Strecke ersetzt. In unserem Präparat 
ist ein der schräg gerichteten Aufhellungszone des Schaftes entsprechender 
bindegewebiger Spalt nur angedeutet vorhanden. Er wird auch in anderen 
Fällen, in denen er mm-Breite erreicht, leicht übersehen. Dies erklärt sich 
dadurch, daß im Röntgenbild wegen der größeren Dicke der Schicht quere 
Aufhellungszonen durch Strahlensummation deutlicher in Erscheinung treten, 
als in dem nur wenige u messenden Schnitt. 

Damit ist zunächst als erwiesen zu betrachten, daß am gesunden Knochen 
der Vorgang des örtlichen Umbaues im Looserschen Sinne möglich ist. Es 
ergibt sich ferner, daß der Umbau nur auf ganz ungewöhnliche ” mechanische 
Beanspruchung als die physiologische Reaktion des Gewebes eintritt, und es 
darf als selbstverständlich angenommen werden, daß Knochengewebe, dessen 
Leistungsfähigkeit herabgesetzt ist, häufiger und in stärkerem Grade davon 
betroffen wird, wie die Beobachtungen bei Rachitis, Osteomalazie usw. zeigen. 
Warum es nur in einem Teil der Aufhellungsherde zu einer periostalen Neu- 
bildung von Knochengewebe kommt, bleibt unklar. Dort wo die spindelige 
Auftreibung durch Kallus auftritt, selbstverständlich ohne vorangehende 
Fraktur, ist sie die Antwort auf geforderte Mehrleistung. Die Aufhellungs- 
zone, die beginnende Pseudarthrose, bedeutet ein Erliegen des Gewebes und 
seine Anpassung an die dauernde Bewegung des Knochens, der die mögliche 
Knochenneubildung nicht mehr Herr zu werden vermochte. Das Knochen- 
gewebe unterscheidet sich also vom toten Material durch seine Fähigkeit bei 
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Abb. 1. a) Resektionszone nahe dem Handgelenk, Aufhellungsherd der Ulna an der Grenze zwischen oberem und mittlerem Drittel. 

b) Resektionszone nahe dem Ellbogen, sympathische Knochenerkrankung im mittleren Drittel der Elle. c) Das resezierte Stück mit schräg 

verlaufender Aufhellungszone. d) und e) Beide Vorderarme als Präparate geröntgt. Die Umbauzonen deutlicher sichtbar. Links die ein- 
geheilte Fibula und der Brückenkallus, die Pseudarthrose wieder fest geworden. 
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Mehrbelastung zu wachsen, sich zu verstärken: es kann dieser Ueberbean- 
spruchung aber auch erliegen. Statt einer vikariierenden Osteose wird eine 
Umbauzone entwickelt. Durch Schwund des lamellösen Knochens durch 
Bildung von zahlreichen, in allen Richtungen verlaufenden viel kleineren 
Knochenbälkchen, und durch reichlichere Bindegewebsproliferation entsteht 
die pseudarthrotische Zone, als deren Sinn ich die größere Beweglichkeit an- 
sehen möchte, wenn sie auch nicht so groß ist, daß sie sich klinisch durch 
abnorme Federung nachweisen läßt. Oder mit anderen Worten, teleologisch 
ausgedrückt: Der abnorm beanspruchte Knochen, der durch Neubildung 
von Kallusgewebe nicht mehr Widerstand zu leisten vermag, paßt sich der 
neuen Funktion an und bildet eine Pseudarthrose. 

Ehe ich nun noch etwas näher auf die Art der mechanischen Beanspruchung 
des Knochens eingehe, sollen die am Skelettsystem des Menschen beobachteten 
Umbauvorgänge kurz erörtert werden, deren Zahl keineswegs gering ist. Es 
kann sich deshalb hier nur um Beispiele handeln. 

Umbauzonen treten auf am verpflanzten Tibiaspan der Henle-Albeeschen 
Operation zur Schienung der Wirbelsäule. Gerade da, wo der Span besonders 
kräftig sein sollte, nämlich in der Höhe des spondylitischen Gibbus, wird er 
umgebaut und bricht ein. Umbauzonen sind ferner beschrieben als schleichende 
Frakturen an Femur, an Tibia und Fibula, als Fußgeschwulst (= Deutschländer- 
sche Krankheit) des zweiten Metatarsus. Sie kommen zur Beobachtung in 
den seltenen Spontanpseudarthrosen der Ulna, die klinisch wegen der spindeligen 
Auftreibung in der Schaftmitte und wegen ihrer Schmerzfreiheit den Eindruck 
eines Tumors machen; und schließlich auch bei der subfrakturellen Stauchung 
des Knochens, d. h. einer einmaligen gröberen Gewalteinwirkung, die noch nicht 
zum Bruch, bei weiterem rücksichtlosen Gebrauch der Gliedmaße aber einige 
Wochen später zu einer typischen Aufhellung des Knochens an der geschädigten 
Stelle führt. 

Unter diesen genannten Umbauzonen ist in ätiologischer Beziehung die 
schleichende Fraktur des zweiten Metatarsus am meisten umstritten. Sie 
wird von manchen Autoren (Deutschländer) als echte Entzündung im 
klinischen Sinne aufgefaßt, hauptsächlich, weil Schwellung der Weichteile 
und Schmerzhaftigkeit dabei auftreten und sogar in einzelnen Fällen ein Ueber- 
greifen der „Periostitis‘‘ vom zweiten auf den dritten Metatarsus beobachtet 
wurde. Ohne auf Einzelheiten hier näher einzugehen, es würde viel zu weit 
führen, will ich dem nur den histologischen Befund gegenübersetzen, der durch 
Resektion eines zweiten Metatarsus mit typischer Mittelfußgeschwulst von 
einem l4jährigen Mädchen gewonnen wurde. Er entspricht ganz dem der 
heilenden Fraktur und der sympathischen Knochenerweichung (Abb. 2). 

Der Schaft des Metatarsalknochens ist ungefähr in seiner Mitte spindelig 
verdickt, ein als Beinhaut abhebbares Periost ist nicht vorhanden. Die peri- 
ostale Spindel wird durch vorwiegend schräg bis fast senkrecht dem Schaft 
aufsitzende, wesentlich kleinere Knochenbälkchen gebildet, die viel Binde- 
gewebsräume zwischen sich fassen. Wegen ihrer Anordnung ist die Trennung 
von der alten äußersten Kortikalislamelle ohne weiteres möglich. Diese, weniger 
kernreich und nicht so gut gefärbt, wird in ihrem Verlauf durchbrochen. Dort, 
wo die Spindel am dicksten ist, schiebt sie sich mit einem die Längszüge des 
Schaftes durchquerenden Zug zierlicher, in allen Richtungen angeordneter 
Knochenbälkchen ein, die den zackig verlaufenden, mit Bindegewebsfasern 
ausgefüllten Spalt umschließen. 

Auch auf Grund des histologischen Befundes liegt also kein Anlaß zu 
einer andern Auffassung von der Entstehung der schleichenden Fraktur des 
Metatarsus II vor. Da er der am weitesten vorragende Strahl des MittelfuBes 
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ist, wird er bei der Abwicklung mit jedem Schritt bevorzugt belastet; wenn 
er „ermüdet“ und eine entsprechende Schonungsbehandlung nicht einsetzt, 
kann auch der dritte „sympathisch“ erkranken. l 
Als weitere Gruppe der Umbauvorgänge sollen die als Osteochondro- 
pathien, lokale Malazien usw. zusammengefaßten Krankheitsbilder genannt 
werden, zu denen auch die Mittelfubgeschwulst (je nach Auffassung auch 
Deutschländersche Krankheit) gerechnet werden kann. Letztere habe ich 
hier absichtlich herausgestellt wegen der Parallele zum sympathischen Knochen- 
schwund. Denn sie ist die einzige, in der Diaphyse sich abspielende Form der 
Osteochondropathien, die übrigen liegen tatsächlich alle in Epi- und Apophysen. 
Zéi Hierher gehören die 
Periostale N Periostale Perthessche Osteo- 
Neubildung Neubildung chondritis defor- 
mans  juvenilis, 
die (I. Köhlersche) 
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viculare pedis, die 
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ee PS NW A OW all AF tatarsus II (seltener 
| auch IIT. genau wie 
bei der schleichen- 


gewebe 


den Fraktur), die 

Mark- ` E | 
Paige Franz Königsche 
der Osteochondritis dis- 
Diaphyse secans genu, die 


Kienböcksche Ma- 
lazie des Lunatum 
der Hand, die Ma- 
lazie des Schlatter- 
schen Fortsatzes 
der Tibia, analoge 
Herde der Wirbel- 
kérperepiphysen, 
des Schlüsselbei- 
nes, kurz, fast des 
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Zwischen den Pfeilen die Umbauzone systems, die eine 
Abb. 2. Histologisches Bild einer schleichenden Marschfraktur grobe Regelmäßig- 
(tangential getroffen) von einem l4jährigen Mädchen A. S. keit in ihrem kli- 
nischen Verhalten 
aufweisen. Die biologische Zusammengehörig keit dieser Krankheitsbilder wird 
immer mehr anerkannt. Es soll aber nochmals darauf hingewiesen werden, wie 
eingangs dieser Abhandlung schon erwähnt und in früheren Arbeiten (Ent- 
stehung der lokalen Malazien; Arch. orthop. Chir. 25, 557—599 — Fortschritte 
der Chirurgie im Zbl. Chir. 1930, 2181—89) ausführlicher erörtert wurde, dab 
in ätiologischer Beziehung auch ganz andersartige Vorgänge wegen des klinisch 
ähnlichen Aussehens fälschlicherweise immer noch unter die Osteochondro- 
pathien oder wie man sie nennen will, gezählt werden. Besonders die gut- 
artigen Osteomyeliten müssen endgültig ausscheiden. m 
Die mechanische Entstehung der klassischen Osteochondritis und ihre 
Beziehune zu den Umbauzonen bzw. ihre Uebereinstimmung mit diesen soll 
an zwei Beispielen erörtert werden. 
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Die Osteochondritis dissecans genu ist bekanntlich von Franz König 
als der nicht-traumatisch bedingte Lösungsvorgang den traumatisch entstande- 
nen Gelenkkörpern gegenübergestellt worden. Der darüber entstandene Wett- 
streit gegen Barth ist trotz vieler darauf gerichteter Untersuchung nie ein- 
deutig zu Ende geführt worden und hat in der Flut der Arbeiten die verschieden- 
sten Erklärungsversuche an die Oberfläche gebracht, von denen keine befriedigte. 
(Gefäßtheorie Ludloffs, G. Axhausens Theorie von der blanden Embolie.) 
Insbesondere läßt sich keine dieser Theorien auf alle Osteochondropathien 
anwenden. 

Man muß das Problem heute von einer anderen Seite in Angriff nehmen, 
nämlich vom Begriff des ‚„Traumatisch-Bedingten‘ und man findet eine Lösung. 
Denn unsere Vorstellungen über das „Trauma“ haben sich gewandelt und es 
werden begründete Unterscheidungen gemacht, die in den Worten „Dauer- 
trauma“, „mechanisch bedingt“ und ‚Pathologie der Funktion“ (W. Bätzner, 
Arch. klin. Chir. 157 und Dtsch. med. Wschr. 1931, Nr.3) zum Ausdruck 
kommen. Also nicht durch einmalige Gewalteinwirkung wird die Dissektion 
des Gelenkkörpers in ihrem Ablauf be- 
stimmt, sondern durch eine dauernde, 
über das „Maß, auf das wir geeicht sind“ 
(Bätzner) hinausgehende Dauerbean- 
spruchung. Und wie kommt diese zu- 
stande ? 

Gerade fiir die Verhaltnisse des Knie- 
gelenks liegen folgende wertvolle Arbeiten 
vor: H. Burekhardt, Buchner und 
Rieger, R. Fick haben nachgewiesen, 
welche ungeheueren Drucke im Kniegelenk 
durch die Hebelwirkung der langen Röh- 
renknochen schon physiologischerweise Abb. 3. Druckwirkung eines zylindri- 
ständig wechselnd zustandekommen. An- a en en nn 

. : . r r e Ionatsh., 2. i 
dere Autoren haben die Lagebeziehung der Juli en ee Ki 
Gelenkteile Tibia und Fibula gegen Femur- formation hebt sich hell und scharf ab. 
kondylen in den verschiedenen Phasen Um ihn herum die sich schneidenden 
der Bewegung untersucht, und Roesner IXraftwirkungsstreifen. 
hat durch den Vergleich mit den nach 
einem besonderen Aetzverfahren nachgewiesenen Kraftwirkungsfiguren des 
gestauchten Eisens (Fry) die Form des dissezierten Körpers überzeugend 
als mechanisch bedingt erklärt (Abb. 3). Der nekrotische Kern ent- 
spricht dem Bezirk stärkster Deformation, die Dissektionszone den vielfach 
sich schneidenden Kraftwirkungsstreifen, den Fließlinien, die allmählich in 
das normale Gewebe übergehen. Die dauernde, bei jedem Schritt einsetzende 
Gewalt hat den Körper zur Lösung gebracht auf dem Wege über eine Umbau- 
zone, der die Dissektion, die pseudarthrotische Mobilisierung und Ausstoßung 
folgte. Daher wird auch verständlich, daß die Körper wieder einheilen, wenn 
der Prozeß nicht zu weit fortgeschritten ist und das Gelenk geschont wird. 
Wir bekommen eine grundsätzlich andere Vorstellung von der Bewertung 
des Mausbildungsvorganges als bisher. Er stellt sich nicht mehr als etwas 
Krankhaftes dar, der Körper und sein Bett sind nicht krank, sondern die 
physiologische Reaktion auf abnorme Beanspruchung. 

Hier muß man unbedingt die Frage aufwerfen, warum soll das Gewebe der 
physiologischen Beanspruchung nieht mehr gewachsen sein und worin besteht 
die übermäßige Belastung desselben? Dazu ist zu sagen, daß nicht ein Knie- 
gelenk wie das andere gebaut, nicht jedes Gelenk gleich leistungsfähig ist. 

14* 
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Das Zustandekommen einer solchen abnormen Beanspruchung soll an 
einem anderen Beispiel klargemacht werden. Die Malazie des Lunatum der 
Hand ist ebenso wie die anderen Osteochondropathien viel besprochen worden. 
Der mechanische Faktor bei der Entstehung derselben tritt hier so deutlich 
hervor, daß er auch von Verfechtern einer anderen Aetiologie nieht übersehen 
werden kann. Meist ist es die Arbeitshand, meist sind es Schwerarbeiter der 
ländlichen Bevölkerung, die davon befallen werden, selten kommt die Lunatum- 
malazie auch doppelseitig vor. Nun ist es meines Erachtens von einer nicht 
zu unterschätzenden Bedeutung, daß die Malazie des Lunatums oft dann ge- 
funden wird, wenn eine anatomische Variante des Handgelenks vorliegt, bei 
der die Elle mit ihrem Gelenkteil gegen Radius stärker zurückweicht als normal 

(Abb. 4). Dadurch entsteht eine Treppe in 

=x, Gi A M der radioulnaren Handgelenksfläche. Wenn 
=, 4 auch ein knorpeliger Körper den Unterschied 
ausgleicht, so besitzt er doch eine andere 
Konsistenz, und das beim Faustschluß auf 
den Radius gepreßte Handgelenk kantet über 
den ulnaren Rand des Speichenknochens. Der 
Schlußstein, d. h. der am meisten belastete, 
ist das Lunatum, das dieser Treppe gegen- 
übersteht und den meisten Druck auszuhalten 
hat. Zu den viel besprochenen ungünstigeu 
Bedingungen des Lunatum (nämlich relativ 
große Gelenktlächen, derbe Bandansätze, wenig 
Periost, deshalb schlechtere Regenerations- 
fähigkeit, weniger Blutgefäße u. a.) kommt 
das Mechanische hinzu. Ich möchte dieses 
ganz in den Vordergrund rücken. Denn es ist 
doch anzunehmen, dab von vornherein die 
Blutversorgung eine genügende und die Struk- 
tur des Lunatum eine zweckentsprechende ist. 
Das Veränderliche ist die Leistung, die sich 
unter den geschilderten Bedingungen un- 
günstig auswirkt, wobei das gewählte Beispiel 


Aeb A E E natürlich nur einen Typus der Ueberbean- 
ES ENEE D EE spruchung darstellt. An die Beziehung zur 


Handgelenks. prälrakurelle n Stauchung soll hier nur noch 
einmal erinnert werden. 

Anatomische Varianten gibt es auch beim Kniegelenk, bei allen Gelenken. 
Es muß hier besonders noch darauf hingewiesen werden. daß die Form des 
Gelenkes allein nicht entscheidet über den normalen Ablauf seiner Bewegung. 
sondern daß jede Achsenkrümmung der Knochenschäfte, die großen indiv iduellen 
Schwankungen unterworfen sind, und daß das Zusammenspiel mehrerer, zwangs- 
läufig zusammengehöriger Gelenke (z. B. Fu8—Hiifte) den Be wegungsablauf 
in einem dritten Gelenk (Kreiselung des linies) cal hati beeinflussen. 

Wir kommen demnach zu folgender Vorstellung. Die schon normalerweise 
außerordentlich hohe Belastung der in jedem Augenblick der Bewegung unter 
Druck gesetzten Zonen kann ohne ersichtliche äußere Gewalt und auch ohne 
einen nachweisbaren „Konstruktionsfehler“ übermäßig, d.h. ungünstig ge- 
steigert werden. Geschieht dies nur kurze Zeit und bleibt dem Knochen Zeit, 
sich zu erholen, dann wird entweder garnichts für uns Wahrnehmbares ge- 
schelien, oder es "wird die vikarlierende Hy perostose die dauernde Mehr leistung 
verraten. Steigert sich aber die ungünstige Beanspruchung in einer Weise, 
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daß die Regenerationsfähigkeit nicht mehr zur Kompensierung ausreicht, 
dann spielt sich der Umbauprozeß als die physiologische Reaktion des Knochens 
zwangsläufig ab. Der schleichende Verlauf, die regelmäßige Form, der Sitz 
an mechanisch besonders beanspruchten Stellen, das Zusammentreffen der 
Osteochondropathien mit Zeichen innersekretorischer Störungen, die eine 
verminderte Leistungsfähigkeit des Stützgerüstes verursachen, die Häufung 
analoger Prozesse bei Sporttreibenden, also Gesunden, aber übermäßig Trai- 
nierten und vieles andere spricht dafür. 

Etwas Wesentliches, was meines Wissens bisher nicht berücksichtigt 
oder erwähnt wurde, scheinen mir Richtung, Häufigkeit der Bewegung und 
zeitliche Folge derselben zu sein. Es geht aus den bisherigen Darlegungen 
schon hervor, daß äußere grobe Gewalteinwirkungen, Traumen im alten Sinne, 
ursächlich nicht in Betracht kommen, daß leichtere einmalige Gewalt- 
einwirkungen nicht genügen, sondern daß der immer und immer wieder- 
kehrende, mit jedem Schritt, jedem Griff der Hand wirksame Ablauf den 
Knochen schließlich ,,miirbe macht“, ihn nicht mehr zur Ruhe kommen, ihm 
auch keine Zeit läßt zum entsprechenden Anbau, zur Hypertrophie. Es muß 
ferner eine Biegung wirksam sein. Druck oder Zug in der Richtung der 
Osteonenziige können den Umbau mechanisch nicht verständlich machen, 
sondern die Biegung derselben in einer Richtung und in einem Ausmaß, 
das über das Gewöhnliche hinausgeht, vergleichbar dem im Sturmwind be- 
wegten Holz der Bäume. 

Daß es immer wiederkehrende Bewegungen sind, ging aus dem Beispiel 
der sympathischen Knochenerkrankungen hervor, es zeigte sich bei der Marsch- 
fraktur, es ist beim Kniegelenk in der sogenannten Schlußkreiselung zu suchen, 
die zur Streckung des Unterschenkels eine Rotation hinzufügt. Die ungünstige 
Wirkung immer wiederholter Ueberlastung geht aus den ,,Spontanfrakturen 
nach Ueberanstrengungsperiostitis‘‘ der Soldaten (Kolepke, Düms) und aus 
den Beobachtungen an Sportstudenten hervor, an denen Baetzner den Be- 
griff von der „Pathologie der Funktion" auseinandersetzte. Der sichere ex- 
perimentelle Beweis für die einzelnen Osteochondropathien müßte meiner 
Meinung nach durch Versuche zu erbringen sein, die auf das Aetzverfahren 
des Eisens nach Fry zurückgreifen. Wenn in dem Eisenstück, das in Form und 
Ablauf rhythmischer Stauchung dem Naviculare pedis, dem Metatarsus, dem 
Femurkondyl usw. entspricht, Fließlinien auftreten, die sich mit dem Ver- 
lauf der Aufhellungszonen, der Dissektionszonen usw. zur Deckung bringen 
lassen, dann ist die praktische Bestätigung für die vorgebrachte Theorie 
geglückt. Die Versuchsreihe wird freilich mühsam und kostspielig sein. 
Sie ändert aber auch unsere Anschauung grundlegend; denn der Dissektions- 
vorgang ist dann nicht mehr als die Folge der subchondralen Nekrose an- 
zusehen, sondern eher umgekehrt die Bindegewebsnarbe als die Ursache 
der vollständigen Ausschaltung eines subchondralen Knochenkörpers anzu- 
sprechen. 

Endlich muß noch eine dritte Gruppe von Umbauzonen genannt werden. 
Sie ist nicht als sicher hierhergehörig anerkannt, bedarf also noch der Be- 
stätigung durch histologische Untersuchung. Ich meine in erster Linie die als 
selbständig angelegt oder als akzessorisch bezeichneten Knochenkerne des 
röntgenologischen Os acetabuli (J. Hasenbach, Arch. orthop. Chir. 31, 81—96, 
1932), des Processus post. tali, eines selbständigen Kerns an der Tuberositas 
des Metatarsus V u. a., die durch einen sicheren Spalt von der Unterlage, zu 
der sie der Form nach gehören, getrennt sind. Es kommt ferner hinzu, daß 
auch die bindegewebige ‚„Interartikularportion“ der spondylolisthetischen 
Wirbel nach Meyer-Burgdorff durch mechanische Ueberbelastung als Um- 


— 214 — 


bauzone erklärt wird, während sie bisher als entwicklungsgeschichtlich bedingte 
Varietät (Folge der Spondylolysis) allgemein gedeutet wurde. 

Auch die sogenannte Coxa vara congenita erscheint wenigstens in einem 
Teil der Fälle, wahrscheinlich in der überwiegenden Mehrzahl, in einem anderen 
Lichte als bisher. Es handelt sich um jene Form der Schenkelhalsverbiegung, 
die seit A. Hoffa, Helbing, Joachimsthal, Kredel, Drehmann, Reiner. 
Nilsonne u. a. als eine dem angeborenen Oberschenkeldefekt nahestehende 
Entwieklungshemmung aufgefaßt wird. Auf Grund der Literatur habe ich 
mich in meinem Bericht, den ich auf der 24. Tagung der Deutschen ortho- 
pädischen Gesellschaft 1929 erstatten durfte, diesem Standpunkt angeschlossen, 
der der damaligen Anschauung entsprach. Ich halte ihn heute nicht mehr für 
alleemeingiltig, sondern nehme an, daß es sich auch hier um eine Umbau- 
zone des Schenkelhalses handelt, die unter dem Druck der Belastung 
schon beim Kleinkinde entstehen kann. Sie führt zu den schwersten Ver- 
biegungen, die Aufhellungszone bleibt bis über den Abschluß des Wachs- 
tums hinaus bestehen, sie kann 
sich auch schließen. Ohne hier 
auf das „Für und Wider“ 
näher einzugehen, soll nur er- 
wähnt werden, daß es gelang, 
bei einem 14jährigen Mädchen 
diese von frühester Kindheit an 
bestehende Aufhellungszone in 
wenigen Wochen zum Verschwin- 
den zu bringen, und zwar durch 
eine subtrochantere Osteotomie, 
die den Schenkelhals unter 
wesentlich günstigere mechani- 

Abb. 5a. abe sche Verhältnisse brachte. Die- 

Abb. 5a, b. Sjähr. 2 mit sogenannten kongen. ses Prinzip der Umlagerung der 

Coxa vara, vor und 12 Wochen nach der opera- Pseudarthrosenzone hat zu- 
tiven Umlagerung. Beobachtung von Fr. Pauwels. ; 3 = DS 

Die senkrecht verlaufende Umbauzone des Schen- erst Pauwels planmäßig nach 

kelhalses (a) ist vollständig verschwunden und Schenkelhalsbrüchen und dann 

durch strukturierten Knochen ersetzt. auch þei Erweichungszonen des 

Schenkelhalses angewandt. Es 

hat sich auch in unserem Falle bestätigt. Eine auf innerer angeborener Ur- 

sache beruhende, in der Natur gelegene Schenkelhalspseudarthrose würde sich 

wohl schwerlich in 6—8 Wochen ,„austreiben“ lassen (Abb. 5a, b). 

Damit will ich die Reihe der Umbauzonen abschließen. Eine Nachprüfung 
der angeführten Beobachtungen und der SchluBfolgerungen daraus ist selbst- 
verständlich notwendig und erwünscht. Die hier näher ausgeführte Vor- 
stellung von der Wechselwirkung zwischen mechanischer Beanspruchung 
und Reaktion des Gewebes bleibt auch nicht ohne Einfluß aut die Lehre der 
Frakturen und ihrer Behandlung. Vieles darin ist althergebracht und er- 
starrt und einer neuen Bearbeitung wert, die mit Berücksichtigung der Resultate 
knochenbiologischer Forschung durchgeführt, auch von praktischem Nutzen 
begleitet sein wird. Darauf weiter einzugehen, ist hier nicht der Ort. Wenn 
es mir gelungen sein sollte, zahlreiche Einzelerscheinungen unter einem ge- 
meinsamen Gesichtspunkt zu sammeln und auf die von dem Kliniker vielfach 
als Mangel empfundene notwendige Verbindung mit der pathologisch-ana- 
tomischen Lehre hinzuweisen, dann ist der Zweck der vorliegenden Abhand- 
lung erfüllt. 
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Nachdruck verboten 


Ueber funktionelle Herzklappenveranderungen 
und chronische Endokarditis 


Nebst kurzen Bemerkungen zur normalen Histologie 
der Herzklappen 


Von Privatdozent Dr. H. Willer 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Würzburg) 
Mit 5 Abbildungen im Text 


Die vorliegenden Untersuchungen erstrecken sich auf Beobachtungen, 
die seit dem Jahre 1930 fortlaufend durchgeführt wurden. Das Gebiet der 
sogenannten chronischen fibrésen oder fibroplastischen Endokarditis ist mehr- 
fach bearbeitet worden; es seien vor allem die Arbeiten von Dewitzky, 
Felsenreich und von Wiesner, Herxheimer, Königer und Möncke- 
berg genannt neben den Lehr- und Handbuchbeiträgen von Orth, Ribbert 
und anderen. Dieser und jener der Autoren hat kurz auch die Frage nach 
der Abgrenzung ähnlicher Zustandsbilder am Endokard gestreift, deren ent- 
zündliche Genese fraglich erscheinen darf. Unter diesem Gesichtspunkt in 
erster Linie wurden die Untersuchungen begonnen, über die im Folgenden 
berichtet werden soll. Darüber hinaus ergaben die histologischen Unter- 
suchungen eine Reihe interessanter Befunde, die sich teils der gekennzeichneten 
Fragestellung eingliedern lassen oder mit ihr zusammenhängen, teils unab- 
hängig von ihr zu behandeln sind. 

Ausgangspunkt war die Beobachtung, daß außerordentlich häufig an den 
Herzklappen des linken Ventrikels, insbesondere an dem vorderen Mitralsegel 
und an der hinteren Aortenklappe, Verdickungen in Gestalt von zarten Leisten, 
Platten oder Wülsten anzutreffen sind. Sie finden sich immer in der Nähe 
der freien Ränder und sind stets dem Blutstrom entgegengerichtet; an den 
venösen Ostien vorhofwarts, an den arteriellen Ostien gegen den Ventrikel. 
Der Befund als solcher schien, zumal Einwirkungen auf das Herz stets fehlten, 
zunächst nicht von Bedeutung; wohl aber war bemerkenswert die Häufigkeit 
seines Vorkommens, die in keinem Verhältnis steht zu klinischen Beob- 
achtungen und Erfahrungen. Es ergab sich die Frage, ob alle diese flachen, 
scheinbar bindegewebigen Verdickungen in der Nähe der Klappenrander wirk- 
lich Produkte einer alten, abgelaufenen Endokarditis darstellen, oder ob ein 
Teil dieser Veränderungen vielleicht eine andere Ursache hat. Es gibt Autoren, 
die, wie wir noch sehen werden, jede Endokardverdickung an den Herz- 
klappen auf eine abgeklungene Endokarditis zurückführen (Felsenreich und 
v. Wiesner). 

Als diese Untersuchungen bereits längere Zeit im Gange waren, ist von 
Randerath über eine in Düsseldorf an Scktionsmatcrial beobachtete Zu- 
nahme von leichten, ausgeheilten Entzündungen der Mitralsegel berichtet 
worden, und es könnte auf den ersten Blick den Anschein haben, als ob meine 
Beobachtung die Mitteilung Randeraths für Würzburg bestätigen sollte. 
Das ist keineswegs der Fall. Vielmehr waren zu der Zeit, als Randerath 
seine Beobachtungen veröffentlichte, meine Untersuchungen bereits so weit 
gediehen, daß mir klar war, es könnte sich bei den von mir gemeinten Ver- 
diekungen der Klappen bei weitem nicht in allen Fällen um den Ausgang einer 
früheren Endokarditis handeln. Zu dieser Erkenntnis gelangte ich auf Grund 
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der makroskopischen Befunde sowie durch die in allen Fällen angeschlossene 
mikroskopische Untersuchung. Insgesamt wurden systematisch w vährend der 
letzten drei Jahre die linksseitigen Klappen von etwa 200 Herzen untersucht; 
zuletzt serienmäßig die Mitralsegel und Aortenklappen von nochmals 60 Herzen. 
Vergleichende Untersuchungen an normalen Herzklappen und solchen mit 
sicherer fibroplastischer oder rekurrierender Endokarditis von Menschen jeden 
Lebensalters gingen parallel. Alle Klappen wurden auf Querschnitten, oft 
in Stufen oder Serien, vom Ansatz bis zum freien Rand geschnitten, so dab 
die histologischen Untersuchunge n stets topographisch orientiert waren. Das 
hat sich als zweckmäßig erwiesen. An Färbungen wurden angewandt Häma- 
toxylin-Eosin, van Gieson sowie Färbungen auf Fett und elastische Fasern. 

Der makroskopische Befund läßt sich mit wenigen Worten wiedergeben. 
Die endokardiale Auskleidung des Herzens ist in allen Teilen zart. Nur in der 
Nähe des Schließungsrandes des vorderen Mitralsegels, seltener des hinteren 
Segels überhöht auf der Vorholseite ein flacher, bald länglicher, bald mehr 
runder Wulst von weiBlicher Farbe und festerer Konsistenz die normal vor- 
handenen und sich vorwölbenden Schließungspolster. Zuweilen grenzt an 
den Wulst eine kleine Vertiefung, die ihm dann eine besondere Erhöhung und 
Abgrenzung gibt. So entsteht oft das Bild einer kleinen Raphe. Auf der 
hinteren Aortenklappe — weniger häufig auf der rechten, fast nie auf der 
linken — erhebt sich wenig unterhalb des Schließungsrandes, stets ziemlich 
parallel zu ihm und in den Nodulus übergehend oder ihn einbeziehend, eine 
schmale Leiste. Sie liegt stets auf der dem Ventrikel entgegengerichteten 
Klappenfläche und verleiht der Klappe eine leichte W élbune mit der Kon- 
vexität zur Kammer hin. Bald finden sich diese Veränderungen nur an einem 
Mitralsegel oder nur an einer Aortenklappe, bald sowohl an Mitral- wie Aorten- 
klappen. 

Derart sind die Befunde. die sich bei Menschen jeden Alters beiderlei 
Geschlechts erheben lassen und die zu allererst Gegenstand der Untersuchung 
wurden. Sie mußte darauf gerichtet sein, ob sich aus dem anatomischen Ver- 
halten des Endokards, des Herzens oder anderer Organe sowie aus den histo- 
logischen Befunden Anhaltspunkte für oder gegen die entzündliche Genese 
der beschriebenen Veränderungen ergeben würden. 

Makroskopisch wurde darauf geachtet, ob örtliche Abweichungen für 
eine vorausgegangene Endokarditis sprechen könnten. In Fällen, in denen 
sich die Herzklappenentzündung als sicher erweisen läßt, pflegen meist stärkere 
Veränderungen in Gestalt von Verwachsungen der Klappen untereinander, 
Verkürzungen, Verdickungen und Verwachsungen der Sehnenfäden zurück- 
zubleiben. Sie sind stets durch eine frühere E ndokarditis verursacht. Solehe 
Folgeerscheinungen fehlten in meinen Beobachtungen. Ebenso waren Herz- 
muskelveränderungen, die aul eine Insuttizienz hingedeutet hätten, nie nach- 
zuweisen. Die Stärke der Ventrikelwände sowie die Weite der Herzkammern 
verhielten sich, wie Müllersche Wägungen und Kirchsche lineare Messungen 
ergaben, immer normal, wofern nicht andere Komplikationen Abweichungen 
veranlaßt hatten. Auch in anderen Organen fehlten Veränderungen, die mit 
einer früheren Endokarditis hätten in Zusammenhang gebracht werden können; 
so besonders in den Nieren, in denen es ja häufig im Ablaufe einer Endokarditis 
zu embolisch bedingten Infarkten kommt, an deren Narben in Verbindung mit 
den örtlichen Befunden am Endokard wir noch nach Jahren die voraus 
cegangene Endokarditis mit Bestimmtheit erkennen können. In allen zahl- 
reichen Beobachtungen, in denen sich die beschriebenen Klappenverdickungen 
fanden, fehlten Infarktnarben in den Nieren oder in anderen Organen. Es 
versagten also, grob-anatomisch betrachtet, alle Kriterien, die für den endo- 
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karditischen Ursprung hätten sprechen können. Deshalb wurde versucht, 
durch mikroskopische Untersuchungen der Entscheidung der Frage näher 
zu kommen. 

Unter den histologischen Merkmalen der „ausgeheilten‘ fibroplastischen 
Klappenendokarditis spielt seit langer Zeit die Vaskularisation der Klappen 
eine besondere Rolle. Ribbert weist auf die große Bedeutung des Gefäß- 
gehalts der Klappen im Anschluß an entzündliche Vorgänge hin, und bei 
Ed. Kaufmann heißt es in der Neuauflage seines Handbuchs, daß bei der 
chronischen fibrösen Klappenendokarditis regelmäßig neugebildete Gefäße in 
den Klappen anzutreffen sind. Fraglos kommt dem Nachweis von Gefäßen 
in den Klappen als Kennzeichen einer vorausgegangenen Entzündung eine 
besondere, unbedingt beweiskräftige Bedeutung zu. Wir wissen aus vielfältigen 
Untersuchungen, daß die normalen Herzklappen gesunder Erwachsener frei 
von Gefäßen sind, daß darin Uebereinstimmung mit der Hornhaut des Auges 
besteht. Wenn also in den Herzklappen Gefäße vorhanden sind, so müssen 
sie neu gebildet sein: ein einwandfreier Hinweis auf einen zurückliegenden 
entzündlichen Prozeß. Es fragte sich demnach zunächst, ob wirklich bei ab- 
gelaufener Klappenendokarditis Gefäße in den Klappen stets anzutreffen sind, 

Meine vergleichenden Untersuchungen, die ich zur Beobachtung dieser 
Frage an Herzklappen mit zweifelsfreier alter Endokarditis durchführte, haben 
ergeben, daß das so einfache und sichere Merkmal der Vaskularisation leider 
häufig genug versagt. Das ist einigen früheren Untersuchern bereits auf- 
gefallen. Unter meinen Beobachtungen sind solche, in denen an Herzklappen 
mit hochgradigen fibroplastischen Veränderungen bei Stufen- und Serien- 
untersuchungen nicht ein einziges Gefäß anzutreffen war. Da nicht daran zu 
zweifeln ist, daß bei solehen sicheren Endokarditiden während des akuten 
Entzündungsablaufes oder während des Organisationsstadiums die Klappen 
vaskularisiert wurden, so liegt die Annahme nahe, daß die neugebildeten Ge- 
fäße später wieder verschwinden können. Ich benutzte die hier an einem 
größeren Material gebotene Gelegenheit, festzustellen, ob diese Annahme zu- 
trifft, und in welcher Weise die Rückbildung vor sich geht. Außergewöhnlich 
früh, und zwar sehr bald nach der ersten Thrombenbildung sprossen, wie ich 
in einer Beobachtung toxischer Endokarditis zeigen konnte, kapillare Gefäße 
in die Herzklappen hinein. Sie sind zunächst einfache Endothelröhren, bleiben 
es aber nicht. Mit dem Fortschreiten des fibroplastischen Organisations- 
prozesses werden die Wände der neugebildeten Gefäße stärker. Unter geringer 
Beteiligung elastischer Fasern legen sich ringförmige Bindegewebslager um 
die Lumina. Der Prozeß engt mit zunehmender Stärke die Gefäßlichtungen 
mehr und mehr ein bis zum vollständigen Verschluß. Die obliterierten, ver- 
ödeten Gefäße gehen schließlich in dem entzündlich neugebildeten Gewebe 
unter, und auch die durch den endokarditischen Prozeß völlig umgebaute 
Klappe ist zuletzt wieder gefaBlos. Die hier auf Grund mehrerer überein- 
stimmender Beobachtungen dargestellten Vorgänge konnte ich in einem meiner 
Fälle besonders gut nachweisen, von dem die Abb. 1 stammt. Es handelt sich 
um eine rekurrierende verruköse Mitralendokarditis unter Beteiligung beider 
Segel. Die neugebildeten Gefäße sind teils in Obliteration begriffen, zum Teil 
bereits völlig verschlossen. 

Zu der Frage, in welcher Zeit und unter welchen Bedingungen die Ob- 
literation der neugebildeten Gefäße einsetzt, und warum sie oft genug auch 
ausbleibt, kann ich nicht viel beitragen. Mit Sicherheit werden sich diese 
Fragen wohl nie beantworten lassen, weil hierfür genauere Anamnesen er- 
forderlich sind, als wir sie bei Herzerkrankungen gemeinhin besitzen. Warum 
das eine Mal die Gefäße sich über nachweislich lange Zeit erhalten und, oft 
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schon makroskopisch erkennbar, die alte Endokarditis anzeigen, warum sie 
in anderen Fällen veröden und verschwinden, unterliegt offenbar bestimmten 
örtlichen und allgemeinen Bedingungen, die nicht ohne weiteres zu erfassen 
sind. Auf eine Erklärungsmöglichkeit werde ich sofort eingehen. So viel steht 
jedenfalls fest, daß es sicher fibroplastische Endokarditiden gibt, in denen die 
betroffenen Herzklappen gefäßlos sind. Damit entfällt ein wichtiges Merkmal 
für die Abgrenzung echter chronischer Endokarditis von Klappenverdickungen, 
die vielleicht nichtentzündlicher Natur sind. Für die Diagnose der chronischen 
Endokarditis aber geht aus dem Mitgeteilten hervor, daß die Vaskularisation 
nur ein bedingtes Merkmal ist, das nicht immer vorhanden zu sein braucht. 

Die Wichtigkeit der Vaskularisation veranlaßt mich, auf Befunde hinzu- 
weisen, die möglicherweise für die Neubildung von Geläben und ihre spätere Er- 
haltung i in den Herzklappen Bedeutung haben könnten. Es ist mir bei meinen 
Untersuchungen an den Zipfelklappen aufgefallen, daß die Vorhofsmuskulatur 
bei den verschiedenen Menschen, an den g pleic hen Stellen untersucht, verschieden 
weit in die Klappen hineinreicht. Bei dem einen findet sich nur ein kurzer, 


Abb. 1. II, 39 (S. Nr. 457/32, g 21 J.). In Obliteration begriffene und obliterierte, zum 
Teil verödete Gefäße bei fibroplastischer Mitralendokarditis. Häm.-Eos. Vergr. 100fach}). 


kegelförmiger Stumpf von Vorhofsmuskulatur in dem Ansatz der Klappe; 
bei dem anderen erstreckt sich die Muskulatur in einem sich verjiingenden 
Saum als schmale Platte in der subendokardialen Schicht bis zur Mitte der 
Herzklappe und darüber hinaus. Die Gefäße in normalen Zipfelklappen lassen 
sich stets soweit verfolgen, wie die Vorhofsmuskulatur reicht. Zuweilen dringen 
die Gefäße noch ein kleines Stück weiter vor. Es liegt nahe, anzunehmen, daß 
in solchen Herzklappen, in denen die Vorhofsmuskulatur weitreichende Aus- 
läufer in der subendokardialen Schicht besitzt, die Vaskularisation leichter 
und ausgeprägter zustandekommen wird als in Klappen, bei denen die 
Strecke zwischen der die präexistenten Gefäße führenden Muskulatur und dem 
Entzündungsgebiet am Klappenrande größer ist. Vielleicht ist hierin auch 
eine der Bedingungen zu erblicken, warum in dem einen Falle die Vaskulari- 
sation nach Abschluß der Organisation sich erhält, während sie andere Male 
verloren geht. In derselben Richtung läßt sich verwerten, daß ich die Vasku- 
larisation des kürzeren hinteren Mitralsegels, wenn es überhaupt betroffen 
war, stets stärker ausgebildet gefunden habe als an dem Aortensegel, dessen 


1) Sämtliche Abbi'dungen durch die Reproduktion auf °/,, verkleinert. 
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Fläche eine viel größere ist. Schließlich könnte hierfür die gleichfalls aus 
meinen Untersuchungen sich ergebende Tatsache sprechen, daß die Aorten- 
klappen in Fällen von sicherer fibroplastischer Aortenendokarditis außer- 
ordentlich selten Gefäße enthalten; viel seltener als die Zipfelklappen, so daß 
die Vaskularisation von Aortenklappen als Merkmal einer abgelaufenen Endo- 
karditis kaum je in Frage kommt. Daß Gefäße überhaupt gebildet werden 
und in die Klappen einsprossen, kann man an frischen und rekurrierenden 
Aortenendokarditiden leicht feststellen. Sie veröden jedoch offenbar mit 
größerer Regelmäßig- 
keit als in den Segel- 
klappen. Vielleicht ist 
auch hier Ursache die 
Entfernung von prä- 
existenten Gefäßen, die 
an den Aortenklappen 
bedeutend größer ist 
als an den Zipfelklap- 
pen, wie man sich an 

histotopographischen 
Schnitten leicht über- 
zeugen kann. 

In diesem Zusam- 
menhang soll kurz an- 
gegeben werden, woher 
bei der Aortenendokar- 
ditis die neugebildeten 
Gefäße in die Klappen 
einsprossen, und in wel- 
chen Schichten der Ta- 
schenklappen sie sich 
entwickeln. Während 
man für die Segelklap- 
pen sehr gut weiß, daß 
die neugebildeten Ge- 
fäße aus der Vorhofs- Abb. 2, II, 51 (Fr. S. Nr. 34/32, A 29 J.). Vaskularisation 
muskulatur stammen einer rechten Aortenklappe vom Myokard (M) her bei 
und sich bis zu dem fibroplastischer Aortenendokarditis. en Ge 

T - - in dem dreieckigen, hier von Rundzellen infiltrierten Fe 
De unterhalb des Klappenansatzes. Der Vaskularisations- 


: prozeB umzieht nach oben rechts zur Klappe (X) hin einen 
nen subendokardialen atheromatösen Herd. Häm.-Eos. Vergr. 32fach. 


Schicht fortentwickeln, 

ist das für die Aortenklappen noch nicht mit dieser Genauigkeit bekannt. Ich 
konnte finden, daß die Aortenklappen sich bei der Vaskularisation anders ver- 
halten als die Segelklappen. 

Der Klappenansatz einer Aortenklappe erhebt sich normalerweise von 
einem fibrösen Feld, das im histotopographischen Schnitt über der Kammer- 
muskulatur etwa Dreieckform hat, einerseits in die Aortenwand übergeht und 
andererseits die Taschenklappen aufsteigen läßt. Durch dieses Feld wird die 
Klappe von allen präexistenten Gefäßen getrennt, von denen die nächsten 
in der Ventrikelmuskulatur verlaufen. Der Weg, der bei einer Aussprossung 
neuer Gefäße von diesen zurückgelegt werden muß, ist, wie schon hervorgehoben, 
ein beträchtlicher. Daß die Neubildung von Gefäßen in der Tat vom Myokard 
her erfolgt, und daß die neugebildeten Gefäße das dreieckige Feld durchziehen 
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miissen, hat sich mir bei allen meinen Beobachtungen ergeben. Die Abb. 2 
zeigt im Uebersichtspräparat diese Verhältnisse. Das Feld ist wesentlich zell- 
reicher als normal und von neugebildeten Gefäßen durchzogen. Sie wenden 
sich von hier aus aufwärts zu der ihnen nächstgelegenen subendokardialen 
Schicht, die dem Sinus Valsalvae zugekehrt ist. In ihr verlaufen sie, zum Teil 
von ansehnlicher Stärke, bis in das Entzündungsgebiet. Die Gefäße, die sich 
bei der Aortenendokarditis in der dem Ventrikel zugewandten Schicht ent- 
wickeln, also in der entsprechenden bei der Mitralendokarditis von der Vasku- 
larisation bevorzugten Schicht, sind an Kaliber weit geringer ausgebildet. Sie 
gehen offenbar aus den sinuswärts entstandenen hervor, und zwar zweigen 

| sie erst ab, nachdem diese 
den Entziindungsbezirk er- 
reicht haben. Bis dahin 
fand ich nie die fibröse 
Grundplatte von Gefäßen 
durchbrochen. Erst, wo 
im Entzündungsbezirk die 
Strukturen der fibrösen 
Platte untergehen, finden 
sich neugebildete Gefäße 
auch ventrikelwärts. Die 
Abb. 3 zeigt die Feinheit 
A ) der neugebildeten Kapillaren 
Gë / in der gegen den Ventrikel 
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geric hteten subendokardia- 
len Schicht gegenüber denen 
ie auf der Sinusseite. Diese 
7 Beobachtungen zeigen, wie 
E > außerordentlich viel kom- 
€ San ge plizierter die Verhaltnisse der 
EE RE i Vaskularisation der Aorten- 
lene eo Sane d klappensindals bei den Segel- 

klappen. Sie geben zugleich 
Abb. 3. II, 51 (Fr. S. Nr. 34/32, ¢ 29 J.). Fibro- einen Hinweis dafür, daß die 
SE Ee SE Ge E Abgrenzung ursächlich ver- 

a enrandes vom FTaparıa e «ae u anhı annr ‘ Bes 

Gefabe von kraftigem Kaliber in der Subandakairiialen schiedener pathologischer 
Schicht der Sinusseite (S), zarte Endothelsprossen Zustände an den Aorten- 
in der ventrikelwärts gelegenen subendokardialen klappen weit schwieriger ist 


Schicht (V); Verbindungen untereinander im Ent- als an den Zipfelklappen. 
zündungsbereich. Häm.-Eos. Vergr. 32fach. Der Frage nach der so 
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oft behaupteten Regelmäßig- 
keit der Vaskularisation von Klappen mit fibroplastischer Endokarditis 
mußte hier ein etwas breiterer Raum gegeben werden, weil von ihrer Be- 
antwortung mit die Entscheidung der Frage abhängig ist, ob die þe- 
schriebenen Klappenverdickungen entzündlichen Ursprungs sind oder nicht. 
Wäre die Vaskularisation die Regel, so würde es leicht sein, den Nach- 
weis zu führen, daß jene zarten Leisten und Vorwölbungen in der Nähe 
der Klappenränder mit einer früheren Endokarditis nichts zu tun haben. 
Denn in keinem meiner zahlreichen Fälle war es mir möglich, auch nur ein 
einziges Mal ein Gefäß in den Klappen zu finden. Es konnte gezeigt werden, 
daß in der Vaskularisation nur ein bedingtes Merkmal einer abgelaufenen 
Endokarditis zu erblicken ist. Dennoch ist bei der großen Zahl meiner 
Untersuchungen der steten Gefäßlosigkeit eine gewisse Bedeutung beizu- 
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messen; wieder in der Richtung, daß die beschriebenen Veränderungen nicht 
auf Endokarditis beruhen. 

Um zu einem eindeutigen Ergebnis zu gelangen, suchte ich nach anderen 
Merkmalen für eine sichere Umgrenzung echter fibroplastischer Endokarditis. 
Es mußte deshalb gleichzeitig ein genügend großes Material alter abgelaufener 
Endokarditiden vergleichend untersucht werden. Das ist, wie aus dem Früheren 
hervorgeht, geschehen. Bei diesen vergleichenden Untersuchungen hat sich 
ergeben, daß es ein sehr wichtiges histologisches Merkmal gibt, um eine wirk- 
liche alte, „ausgeheilte‘‘ Herzklappenentzündung von makroskopisch ähn- 
lichen, doch nichtentzündlichen Klappenveränderungen abzugrenzen. Das ist 
das Verhalten des Schichtenauibaues der Klappen. Die hier in Frage stehen- 
den Klappenverdickungen zeigen in ihrer geweblichen Zusammensetzung 
gegenüber den Veränderungen einer echten fibrösen Endokarditis so abweichende 
Befunde, daß es unverständlich erscheint, warum diese Tatsache so lange keine 
genügende Beachtung gefunden hat. Soweit ich das Schrifttum überblicke, 
ist Ribbert bisher der einzige gewesen, der kurz und, ohne sich auf Unter- 
suchungen zu stützen, die Annahme ausgesprochen hat, daß wohl nicht alle 
Klappenverdickungen endokarditischen Ursprungs sein könnten. Er wendet 
sich mit dieser Bemerkung gegen Felsenreich und v. Wiesner, die auf Grund 
ihrer Untersuchungen zu dem Ergebnis gelangten, daß unter ihren 91 Fällen 
wohl 39mal ein normales Pulmonalostium, nie dagegen eine normale Mitralis 
vorhanden war. Ribbert hält das für unmöglich, und meine Untersuchungen 
geben Ribbert recht. 

Wenn wir wiederum zunächst von Herzklappen ausgehen, die durch eine 
früher überstandene Endokarditis verändert sind, so kann man durch die 
mikroskopische Untersuchung leicht feststellen, daß der normale Schichtenauf- 
bau der Klappen innerhalb des alten Entzündungsbereiches verloren gegangen 
ist. Je stärker und umfangreicher die entzündlichen Veränderungen waren, um 
so hochgradiger sind auch ihre Residuen, die besonders in dem Verlust der 
normalen geweblichen Zusammensetzung zum Ausdruck kommen. Diese Tat- 
sache ist von Königer benutzt worden, um von der Ausdehnung und dem 
Umfang des fibroplastischen Prozesses zu einem Schlusse zu gelangen, ob im 
Einzelfall eine Endocarditis verrucosa (simplex) oder eine ulzeröse Endo- 
karditis vorausgegangen war. Schon Königer war bekannt, daß auch eine 
Klappenentzündung geringeren Grades an dem Schichtenaufbau untilgbare 
Spuren hinterläßt. Es kommt hinzu, daß man fast immer in diesen Fällen 
Auswirkungen am Herzen oder in anderen Organen oder beides findet. Selbst 
in leichten Fällen eines echten, endokarditisch bedingten Klappenfehlers läßt 
sich durch genaue Messungen, wie sie von Kirch eingeführt worden sind, 
die bestehende Insuffizienz nachweisen. 

Während der normale Schichtenaufbau einer Herzklappe mit dem Ablauf 
einer Endokarditis verloren geht, bieten die hier zu besprechenden Klappen- 
verdiekungen histologisch ein ganz anderes Bild. Diese leichten Klappen- 
veränderungen, die makroskopisch wohl mit endokarditischen Produkten ver- 
wechselt werden können, zeigen stets regelmäßige Strukturen. Bei der Gleich- 
formigkeit der in zahlreichen Untersuchungen erhobenen Befunde kann auf die 
Wiedergabe von Protokollen und Abbildungen verzichtet werden. 

Von den Zipfelklappen des linken Ventrikels ist am häufigsten das vordere 
Mitralsegel betroffen. Die leichte Verdiekung in der Nähe des freien Randes 
liegt regelmäßig vorhofwärts. Histologisch äußert sie sich in der Regel darin, 
daß im Bereiche der Verdickung die subendokardiale fibrös-elastische Schicht 
verdickt ist. Sämtliche Bestandteile sind in ihr gleichmäßig vermehrt. Unter 
ihnen treten die elastischen Fasern besonders hervor. Sie sind zahlreicher, 
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verflechten sich inniger als in der Norm und sind — in einzelnen Fasern 
wenigstens — auch von stärkerem Durchmesser. Vergleicht man eine so ver- 
änderte Klappe mit einer ganz normalen Segelklappe. so zeigt sich, daß die 
veränderte Klappe lediglich eine verstärkte Ausgabe der normalen darstellt, 
bedingt durch eine gleichmäßige ‚‚Anschwellung‘ der subendokardialen Schic ‚ht. 
In selteneren Fällen beteiligt sich auch die bindegewebige Grundplatte des 
Segels an der Verstärkung, wiederum in Gestalt einer gleichmäßigen Ver- 
mehrung ihrer Bestandteile unter besonderem Hervortreten der Grundsubstanz. 
Nie dagegen läßt sich eine Beteiligung der gegen den Ventrikel gelegenen 
Endokard- oder Subendokardschicht feststellen. Vaskularisation der Klappen, 
Veränderungen an den Sehnenfäden oder am parietalen Endokard, ferner 
Auswirkungen am Herzen oder in anderen Organen waren in keinem der zahl- 
reichen Fälle nachweisbar. 

Aehnlich wie an den Mitralsegeln verhalten sich histologisch die zarten 
leistenförmigen Verdiekungen auf den Aortenklappen. Makroskopisch be- 
trachtet liegen sie wenig unter den freien Schließungsrändern und bevorzuger 
die hintere Taschenklappe. Auch sie sind stets dem Blutstrom entgegen- 
gerichtet. Wie an den Mitralsegeln bleibt der Schichtenaufbau völlig geordnet. 
Eine gröbere Abweichung in der Anordnung der verschiedenen Schichten ist 
nie zu beobachten. Allein in der Stärke der Klappe an der Stelle der Ver- 
dickung besteht eine Abweichung dadurch, daß die dem Ventrikel zugekehrte 
subendokardiale Schicht kräftiger ausgebildet ist als an der ganz normalen 
Klappe. Die Anordnung der elastischen Fasern ist nicht immer ganz regel- 
mäßig; das ist aber schon normalerweise nicht der Fall. Einzelne Fasern sind 
breiter als in der Norm. Seltener ist auch die fibröse Grundplatte durch Zu- 
nahme ihrer Bestandteile an der Verdickung beteiligt. Folgeerscheinungen, die 
auf diese Klappenveränderungen zurückzuführen gewesen wären, sah ich nie; 
weder am Herzen selbst noch an anderen Organen. 

Ein Merkmal glaubte ich von Anbeginn meiner Untersuchungen besonders 
beachten zu sollen, den Zellgchalt der Klappen in den betroffenen Gebieten. 
Mir schien auch hierdurch vielleicht eine Abgrenzung gegenüber der fibro- 
plastischen Endokarditis möglich. Diese Erwartung hat sich nicht bestätigt. 
Schon in normalen Herzklappen ist der Zellgehalt schr wechselvoll, und we nn 
man die Herzklappen verschiedener Menschen untersucht, so kann man finden, 
daß sich hier eine Norm überhaupt nicht aufstellen läßt. Es erwies sich also 
als unmöglich, den Zellgehalt als ein Kriterium in dem angedeuteten Sinne 
zu verwerten. Das Verhalten der elastischen Fasern wurde bereits gewürdigt. 

Die geschilderten Befunde sprechen eindeutig dafür, daß ein großer Teil 
der so häufigen Klappenverdickungen nicht endokarditischen Ursprungs ist. 
Sie bestätigen die von Ribbert geäußerte Vermutung. Es fragt sich aber, 
wie die nichtentzündlichen [lappenverdickungen zustandekommen. Die Vor- 
stellung, die ich mir auf Grund zahlreicher Beobachtungen gebildet habe, 
gründet sich nicht auf die histologischen Befunde allein. Einmal ist es auf- 
fallend, daß die geschilderten Klappenveränderungen mit steigendem Alter 
an Häufigkeit und an Stärke zunehmen. Während sie bei Kindern in den 
ersten Lebensjahren nie vorkommen, kann man sie von der Mitte des zweiten 
Lebensjahrzehnts ab mit zunehmender Häufigkeit beobachten, und bei älteren 
Menschen erreichen sie oft eine Stärke, daß sie durch die makroskopische Be- 
trachtung allein von einer fibroplastischen Klappenendokarditis nicht zu 
unterscheiden sind. Weiterhin ist die schon erwähnte Tatsache bemerkens- 
wert, daß bestimmte Klappen bevorzugt sind und an diesen wieder ganz be- 
stimmte Stellen. Immer sitzen die Verdiekungen in der Nähe der freien Rände T; 
dort, wo der flächenhafte Schluß der Klappen zustandekommt; an den Segel- 
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klappen im Bereiche der Buckel und Vorwölbungen, die durch die ventrikel- 
warts gelegenen Taschen auf der Vorhofseite der Segel gebildet werden, an den 
Aortenklappen in Höhe und im Bereiche der Noduli. Die Bevorzugung be- 
stimmter Klappenstellen scheint mir um so bemerkenswerter, als sich gewisse 
lokalisatorische Beziehungen nachweisen lassen zu pathologischen Vorgängen, 
die in der entgegengesetzt gelegenen endokardialen und subendokardialen 
Schicht ablaufen, zur Atherosklerose. Sie betrifft an den Klappen stets die 
Schichten, die von der Endokarditis oft, von den hier erörterten Klappen- 
verdickungen stets verschont sind. Der atherosklerotische Prozeß entwickelt 
sich in den endokardialen und subendokardialen Schichten, die an den Segel- 
klappen gegen den Ventrikel, an den Taschenklappen aortenwärts gerichtet 
sind. Wenn man große Reihen von Herzklappen untersucht und die Athero- 
sklerose berücksichtigt, so zeigt sich, daß der atherosklerotische Prozeß bis 
zu einer bestimmten Höhe der Klappe seine stärkste Ausbreitung gewinnt, 
und daß er im oberen Drittel der Klappe gegen den freien Rand hin an Stärke 
erheblich abnimmt. Das läßt sich schon an Klappen von jüngeren Menschen 
feststellen, mit zunehmendem Alter kommt es deutlicher zum Ausdruck. Am 
eindeutigsten sind die Verhältnisse an den Aortenklappen. Stets finden sich 
die besprochenen Klappenverdickungen in diagonaler Richtung: wenig 
oberhalb der stärksten atherosklerotischen Veränderungen in den gegen 
den Blutstrom gerichteten subendokardialen Schichten. Diese Lagebeziehung 
ist von einer Gesetzmäßigkeit, daß sie funktionell bedingt sein muß. Man ge- 
winnt an Uebersichtsschnitten aus ihr den bestimmten Eindruck, daß die 
Sklerosierung der Klappe in den unteren zwei Dritteln einen funktionellen 
Angleich an den Schließungsflächen hervorgerufen hat. An den Mitralsegeln 
treten die Verhältnisse nicht so klar hervor; doch sind sie auch hier erkennbar. 

Damit ist bereits ausgesprochen, daß ich die erörterten Klappenverdickungen 
für einen funktionellen Anpassungszustand halte. Diese Auffassung ist be- 
gründet durch die Regelmäßigkeit der histologischen Veränderungen, zweitens 
durch die gesetzmäßige Lokalisation an Stellen, die beim Klappenschluß offen- 
bar besonders beansprucht werden, drittens durch das stete Fehlen entzünd- 
licher Erscheinungen einschließlich der Vaskularisation, viertens durch das 
Ausbleiben aller Insuffizienzerscheinungen am Herzen und fünitens durch 
das Fehlen aller Veränderungen, wie man sie sonst im Körper bei wirklicher 
Endokarditis als deren Folgen häufig antrifft. Ich möchte diese funktionellen 
Klappenverdickungen in Parallele setzen zu den Sehnenflecken des Epikards 
und einem Teil der Stromschwielen des parietalen Endokards, die wir mit 
Herxheimer gleichfalls als funktionell auffassen, sowie ganz besonders zu 
den Zuständen am parietalen Endokard, die Maria-Pia Hertel aus unserem 
Institut als ,,funktionell-elastische Wandendokardfibrose‘‘ beschrieben hat. 
Die Aehnlichkeit der histologischen Befunde rechtfertigt ihre Gleichstellung 
als eine funktionell bedingte “Anpassungserscheinung. 

Wenn man mit Ribbert unterstellt, daß unmöglich alle von Felsen- 
reich und v. Wiesner beobachteten Herzklappenveränderungen endokardi- 
tischen Ursprungs waren, so wiirde das in Uebereinstimmung mit meinen 
Untersuchungsergebnissen bedeuten, daß es sich in einem Teil um die von mir 
beschriebenen funktionellen Klappenverdickungen gehandelt hat. Daraus 
würde sich dann ergeben, daß — am Mitralostium wenigstens — die Klappen 
stets irgendwie verändert sind; denn Felsenreich und v. Wiesner geben 
an, daß sie an ihrem Material völlig intakte Mitralsegel nie gefunden haben. 
Diese Angabe kann ich auf Grund meiner umfangreichen vergleichenden 
Untersuchungen nicht bestätigen. Ich habe gefunden, daß viele Menschen 
bis ins höchste Alter hinein an allen Ostien ganz zarte Klappen haben, an denen 
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sowohl endokarditische wie funktionelle Veränderungen fehlen, wie durch 
mikroskopische Untersuchungen nachgewiesen werden konnte. Es fragt sich 
demnach im Rahmen dieser Arbeit, warum einmal die funktionellen Ver- 
diekungen auftreten, während sie in anderen Fällen fehlen. Aus dem Verhalten 
des Herzens oder des Gefäßrohrs läßt sich eine Erklärung hierfür nicht herleiten. 
Wohl ist dann, wenn gleichzeitig eine Sklerose der Klappen besteht, die funk- 
tionelle Klappenverdiekung meist besonders stark 
ausgeprägt. Das wurde bereits hervorgehoben und 
ein Erklärungsversuch gegeben. Damit ist aber noch 
nicht gesagt, warum auch ohne Atherosklerose die 
Vel rinderung anzutreffen ist, und warum sie andere 
Male ganz fehlt. Es ist nicht unmöglich, daß hier 
kongenitale Verhältnisse eine Rolle spielen. Wenn 
man Herzklappen von Neugeborenen und kleinen 
Kindern untersucht, kann man finden, daß die 
endokardiale Schicht sich recht verschieden verhält. 
In einzelnen Fällen sind kleine Ausstülpungen und 
Vorwölbungen verhanden, und es scheint nicht 
ausgeschlossen, dab solche angeborenen Unregel- 
mäßigkeiten des Endokards eine Vorbedingung bil- 
den könnten für das spätere funktionell- mecha- 
nische Zustandekommen der Mehrbildungen in der 
subendokardialen Schicht und allenfalls auch in der 
fibrösen Grundplatte. Diese Auffassung wird in 
gewisser Weise durch einen besonderen Befund be- 
stätigt, durch das physiologische Vorkommen von 
Fettgewebe in den Herzklappen. 

In den Aortenklappen ist Fettgewebe vor allen 
von Mönckeberg und von Dew itzky beschrieben 
worden. Mönckeber g erwähnt sein Vorkommen in 
der ventrikelwärts celegenen subendokardialen und 
in der fibrösen mittleren Schicht. Er hält es für 
Abb. 4. II, 45 (S.-Nr. physiologisch und stellt es in Gegensatz zu den 
470/32, & 60 J.). Hintere 
Aortenklappe mit Athero- Atheromatösen Ablagerungen bei der Klappensklerose 
matose in den dem Si- in den der Aorta zuge wandten subendokardialen 
nus (S) zugewandten sub- Klappenteilen. Dewitzky dagegen vertritt den 
endokardiaien Schichten Stamdpunkt, daB -alles Fettgewebe in Herzklappen 
und einem physiologischen 
Fettpolster, ventrikelwärts ter pathologischen Bedingungen entstanden ist. 
(V) gelegen. Nur ein Teil Der Anschauung Dew itzkys vermag ich nicht bei- 
der Fettzellen in ihm hat zupflichten. Bei meinen zahlreichen vergleichenden 
das Scharlachrot ange [Untersuchungen fand ich Fettgewebe in verschie cle- 

nommen. : é . 
Haematox.- Scharlachrot, len Herzklappen von Erwachsenen und von kleinen 
Vergr. 32fach. Kindern mit solcher Häufigkeit, dab schon allein 
diese für einen physiologischen Zu-stand zu sprechen 
scheint. Beweisend aber sind die besondere Lokalisation dieses Fettgewebes 
und die Art seines Auftretens, die sich von der Atheromatose grundsätzlich 
unterscheiden. Während die atheromatösen Ablagerungen bei der Sklerose 
der Aortenklappen hauptsächlich auf die dem Sinus Valsalvae zugewandten 

subendokardialen Schichten beschränkt sind, liegt das hier gemeinte Fett 
gewebe in der Regel in den subendokardialen fibröselastischen Klapper- 
teilen, die ventrikelwarts gerichtet sind; seltener daneben auch in den 
fibrésen Grundschichten, und die Art des Auftretens entspricht normalem 
Fettgewebe. Das Fett liest innerhalb der genannten Schichten entweder 
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in einzelnen Fettzellen, die kettenförmig aneinandergereiht sind, oder in 
Form von kleinen Fettpolstern. Es unterscheidet sich also in seinem morpho- 
logischen Verhalten in zwei wesentlichen Punkten von den atheroinatösen 
Ablagerungen, wie es die Abb. 4 eindeutig veranschaulicht. Auch in 
den Mitralsegeln ist das physiologische Vorkommen von Fettgewebe nicht 
unbekannt (Ribbert). Es soll hier besonders an die Gegenwart von Muskel- 
fasern gebunden sein, die sich von der Vorhofsmuskulatur her in die Klappe 
senken. Das ist gelegentlich, doch nicht immer der Fall. Auf Grund meiner 
Untersuchungen kann ich sagen, daß man sehr häufig auch ohne die Gegen- 
wart von Muskelfasern Fettgewebe in der Mitralis antreffen kann. Es liegt 
stets in der subendokardialen Schicht des Segels, die dem Vorhof entgegen- 
gerichtet ist, und tritt stets nach der Art normalen Fettgewebes auf, oft in Ge- 
stalt kleiner Fettpolster. Wie in den Aortenklappen bestehen dieselben Unter- 
schiede gegenüber der Atheromatose. Wenn frühere Untersucher fanden, 
daß dieses physiologische Fettgewebe höchstens einmal bis zur Mitte der Klappe 
recht, so kann ich ergänzend berichten, daß man es bei serienmäßig durch- 
geführten Untersuchungen oft genug in den äußersten Teilen der Segel finden 
kann, in unmittelbarer Nähe 
der Schließungsränder. Wel- 
che Ausdehnung diese Fett- 
polster in den Mitralsegeln 
haben können, zeigt die 
Abb. 5. 

Aus der Art und Lokali- 
sation des Fettgewebes ist 
zu schließen, daß es nicht 
unter pathologischen Be- . RE Be 
dingungen entstanden ist, EN | 4 
sondern daß es, wie auch - Sur | 
Mönckeberg betont, einen 


. . _ Abb. 5. II, 53 (S.-Nr. 7/33, 9 28 J.). Ansehnliches 
physiologischen Zustand dar Fettpolster in der subendokardialen Schicht der Vor- 
stellt. Das wird durch meine 


, hofseite eines normalen vorderen Mitralsegels nahe 
vergleichenden Untersuchun- dem freien Rande. Haem.-Eos. Vergr. 32fach. 


gen bestätigt. Ich habe solches 

Fettgewebe in derselben Lagerung schon in Herzklappen kleiner Kinder ge- 
funden, wo seine Entstehung unter pathologischen Bedingungen mit Bestimmt- 
heit ausgeschlossen werden konnte. Bei der großen Regelmäßigkeit der be- 
schriebenen Befunde entsteht unabweisbar der Eindruck, daß die kleinen 
Fettzellenziige und Fettpolster zur Ausfüllung von Lücken und Hohlräumen 
bestimmt sind. So betrachtet, vermag dieser Befund die Anschauung zu be- 
stätigen, von der ich oben ausging; daß nämlich physiologischerweise vor- 
handene Endokardausstülpungen auch abweichende Entwicklungen der sub- 
endokardialen fibrös-elastischen Gewebsteile veranlassen können, die dann im 
späteren Leben eine Vorbedingung für die Entstehung funktioneller Klappen- 
veränderungen bilden. 

Hier sei auf einen weiteren normal-histologischen Befund hingewiesen, 
der vielleicht gleichfalls eine gewisse funktionelle Bedeutung hat. Im allgemeinen 
wird angegeben, daß in den Segelklappen die elastische Schicht der Vorhofseite 
stärker entwickelt ist als auf der Kammerseite; nach Beitzke drei- bis sechs- 
mal stärker. Diese Angabe kann ich nur mit einer gewissen Einschränkung 
bestätigen. Da bei der besonderen Fragestellung, die dieser Arbeit zugrunde 
liegt, alle histologischen Untersuchungen topographisch eingerichtet werden 
mußten, wurden die Segelklappen in ganzer Ausdehnung vom Ansatz bis zu 
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den Schließungsrändern untersucht. Hierbei zeigte sich, daß die Angabe 
Beitzkes auf das den Schließungesrändern angehörende Randdrittel dureh- 
aus zutrifft. In dieser Gegend übertrifft die Stärke der elastischen Schicht 
der Vorhofseite die der Kammerseite um ein Vielfaches. Am Klappenansatz 
dagegen ist es genau umgekehrt. Hier ist die Elastika der Vorhofseite schwach, 
die der Kammerseite bis zu 3—4mal stärker ausgebildet. Schon dieses physio- 
logische Verhalten scheint auf besondere funktionelle Eigentümlichkeiten hin- 
zudeuten. 

Fragt man sich nach der Bedeutung, der in der vorliegenden Arbeit 
besprochenen funktionellen Klappenverdickungen, so liegt sie in der be- 
sonderen Lokalisation der Veränderungen begründet. Es konnte gezeigt 
werden, daß sie an bestimmten Herzklappen und bestimmten Klappen- 
teilen vorzugsweise auftreten. Bei meinen vergleichenden Untersuchungen 
hat sich in Uebereinstimmung mit früheren Autoren herausgestellt, daß 
auch die Endokarditis diese Stellen bevorzugt. Die beiden Veränderungen 
gemeinsame Lokalisation läßt mit einer gewissen Berechtigung annehmen, 
daß den funktionellen Verdickungen der Herzklappen insofern eine Be- 
deutung zukommt, als sie vielleicht das Zustandekommen einer Endokar- 
ditis begünstigen können. 


Zusammenfassung 


1. Nicht alle Verdickungen an Herzklappen sind entzündlichen Ur- 
sprungs. Es werden Veränderungen an Herzklappen des linken Ventrikels 
beschrieben, deren Abgrenzung gegen fibroplastische endokarditische Pro- 
zesse Schwierigkeiten bereitet, die jedoch auf Grund anatomischer Be- 
funde und charakteristischer histologischer Merkmale von der chroni- 
schen Endokarditis zu trennen und als funktionell bedingt anzusprechen 
sind. 

2. Funktionell verdickte Herzklappen sind wie normale stets gefäßlos. 
Doch kann auch bei einwandfreier fibroplastischer Klappenendokarditis die 
Vaskularisation fehlen. Das erklärt sich daraus, daß in einem nicht geringen 
Teil der Fälle von Endokarditis während des Reparationsstadiums die neu- 
gebildeten Gefäße durch Verödung zugrunde gehen. Dieser Vorgang wird 
dargestellt. Die Vaskularisation ist kein sicheres Merkmal abgelaufener Herz- 
klappenentzündung. 

3. Verschiedene Bedingungen werden erörtert, durch die bei der Herz- 
klappenendokarditis die Neubildung der Gefäße begünstigt wird, und unter 
denen neugebildete Gefäbe sich einmal zurückbilden, andere Male erhalten 
bleiben. 

4. In den Aortenklappen bestehen hinsichtlich der Vaskularisation be- 
sondere Verhältnisse, die dargestellt werden. 

5. In den Mitralsegeln und in den Aortenklappen kommt Fettgewebe 
vor, dessen besondere Art und Ausbreitung zeigen, daß es sich um einen physio- 
logischen Zustand handelt. Diese Fettvorkommen in Herzklappen stehen in 
mehrfachem Gegensatz zu den atheromatösen Ablagerungen bei der Klappen- 
sklerose. 

6. Histotopographische Untersuchungen an Mitralsegeln ergeben, dab 
die elastischen Schichten der Vorhof- und Kammerseite in gesetzmabiger 
Weise an den verschiedenen Stellen verschiedene Stärken besitzen, die auf 
ganz bestimmte funktionelle Leistungen der Segel hindeuten. 
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Anmerkung bei der Korrektur 


Soeben ist in Beiträgen path. Anat. (91, 305, 1933) eine Arbeit von 
Werner Günzel aus dem Erlanger Institut erschienen, in der Entstehung 
und Häufigkeit der Lamblschen Exkreszenzen behandelt werden. Ich ver- 
weise kurz auf diese Arbeit, weil Günzel die entzündliche Natur dieser 
Bildungen ablehnt und sich für eine mechanische Entstehung einsetzt. 
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Zweite, vollständig neubearbeitete Auflage 


Mit 660 zum Teil farbigen Abbildungen im Text und 1 Tafel 
ZIL 792-S..gr, 8° 1933 Rmk 38.—, geb. 40.— 


Inhalt: Einleitung: a) Die Stellung der Biologie im System der ee 
schaften. b) Methodologie der biologischen Wissenschaften. c) Begriff ur 
der allgemeinen Biologie. / I. Die Zelle, das Grundelement des Lebens. 1. 
Zelle und Energide. 2. Die chemischen Eigenschaften der Zelle. 3. Die physil 
Eigenschaften des Protoplasmas. 4. Morphologie der Zelle, / II. Stas e 
1, Kontraktionsbewegungen, 2. Indirekte Bewegungen. 3. Bew 
zelliger Tiere. / IV. Stoffwechsel. 1. Stoffaufnahme. 2. Baudtofimestndlae 3.1 
stoffwechsel. 4. Komplexe Stoffwechselvorgänge vielzelliger Organismen. / V. F Ores 
wechsel. 1. Fortpflanzung. 2. Befruchtung und Sexualität. 3. Vererbung: Variabilität 
Bastardierung, Mutationen, nichtmendelnde Vererbung. 4. Entwicklungsphysio. logie, 
5, Artbildung und Evolution. / VI. Reizerscheinungen. 1. Reizbewegungen der Sec 
und Protisten: Tropismen, Nastien, Taxien. 2. Reizerscheinungen der Tiere: 
toren, Nervensystem, Reflexe. / SchluBbetrachtungen: 1, DE 
kenntnistheoretische Grundlagen der Biologie. 3. Zweckmäßigkeit. 4. M 
Vitalismus. / Literaturverzeichnis. / Register. 


Dieses Buch ist aus Vorlesungen hervorgegangen, die der Verfasser mehı 
Jahre an der Berliner Universität gehalten hat. Es soll der E in die g 
gemeinen Probleme und Ergebnisse der Lehre vom Leben dienen. „Biol Er s 
hierbei ganz allgemein als die Lehre vom Leben im allerwei on Si 
aufgefaßt, genauer als „die Lehre von den lebenden Körpern und Vorgär 
die sich an ihnen abspielen“, ; 

Im Gegensatz zu früheren Darstellungen der allgemeinen Biologie warden 
diesem Werk morphologische und physiologische, didaktischen Grin d 
zoologische Ergebnisse gleichmäßig berücksichtigt. Aus didaktischen Grit 
den ist bei strittigen Fragen die Ansicht, die dem Verfasser die richtige o $ 
schien, in den Vordergrund gestellt, 

Biologie, biologische Ergebnisse und Begriffe spielen in dem heutigen G 
leben eine außerordentliche Rolle. Geisteswissenschaften, wie Geschichtswisser sche; ift 
Soziologie und Nationalökonomie, Psychologie, ja auch die ech Ze rüher 
ihre Orientierung lediglich in physikalischen Wissenschaften gesu £ goran € 
hatte, stehen heute unter dem Banne biologischer Dee seiti; 
keit der biologischen Probleme veranlaßte den Verfasser, WC le 
einige Kapitel erkenntnistheoretischen Erörterungen zu widmen. Ande Sc 
durch sie Biologen und Studierende der Biologie sich bewußt werden, dab ¢ lie 
winnung wissenschaftlich-biologischer Erfahrungen und Erkenntnisse Ee ` 
mäßiekeiten zur Voraussetzung hat, daß zur Erforschung der Natur nicht nu 
ächtung, sondern auch Denken gehört. 


Der 1927 erschienenen ersten Auflage folgt jetzt die zweite. GER au ag 
Buches nach ist sie unverändert geblieben; neu hinzugekommen ist re | 
über „multiple Allele“ und über „Gestaltswahrnehmungen“. Doch kaur ein 
Abschnitt der Neuauflage ohne größere oder kleinere Veran ash lieben, 1, die 
durch die inzwischen erfolgten Fortschritte der biologischen ch ifte € er Cp 
forderlich waren. Am meisten Veränderungen und Ke haben o lie I 
pitel: Amöben und Muskelbewegung, Atmung, Vererbung, Er sp! KOCH: 
und Tropismen erfahren. Völlig neu geschrieben wurde das Kapitel über Sex 
die früher an verschiedenen Stellen befindlichen Ergebnisse der Sexuali ar 
wurden dabei zu einer einheitlichen Darstellung zusammengefaßt. Die 2 Zahl E der d 
bildungen ist um nahezu 100 vermehrt worden. 
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Zwei Teile / Rmk 150.—, geb. 154.— 
(abzügl. r0°/, laut 4. Notverordnung) 


Erster Teil: Bakterien. 664 Abbildungen auf 76 Tafeln in Bromsilberphotographie 
und 77 Blatt Tafelerklärungen. Format: 26,5%X19 cm. 1927 
Rmk 76.—, geb. 78.— 


Zweiter Teil: Pilze und Protozoen. 771 Abbildungen auf 70 Tafeln in Bromsilber- 
photographie und 72 Blatt Tafelerklarungen. Format 26,5%X19 cm. 1930 
Rmk 74.—, geb. 76.— 


Dieser mikrophotographische Atlas umfaßt alle pathogenen Mikroorganismen, 
also sowohl Bakterien als auch Pilze und Protozoen. Die Bakterien sind 
erschöpfend dargestellt, in geringem Ausmaße auch ihre nächsten Verwandten, die 
Blaualgen. Von den Pilzen sind außer den beim Menschen und bei Tieren krank- 
heitserregenden Arten auch solche, die auf Pflanzen parasitieren, und daneben auch 
manche nichtpathogenen berücksichtigt und ihre Morphologie im Bilde wiederge- 
geben worden, um die Grundformen zu zeigen. Von den Protozoen wurden in 
erster Linie die für Menschen und Säugetiere pathogenen Arten dargestellt. Auch die 
jetzt so viel Interesse erweckenden filtrierbaren Mikroorganismen und 
die Zelleneinschlüsse haben in ihren. wichtigsten Vertretern Aufnahme gefunden, 

Die Vergrößerung wurde je nach dem darzustellenden Objekt, möglichst stark 
gewählt, Die meist verwendete Vergrößerung ist 2000mal, gelegentlich ist auch die 
stärkste, nämlich 4000mal, verwendet. 


Deutsche med. Wochenschrift. 1927, Nr. 44: Der Atlas enthält eine umfassende 
Sammlung von größtenteils ganz ausgezeichneten Mikrophotogrammen, die nach dem 
Verfahren der Rotationsphotographie reproduziert, die Einzelheiten der Struktur 
exakt wiedergegeben und wie Mikrophotogramme mit der Lupe studiert werden 
können. ... Weit über die Erfordernisse eines diagnostischen Hilfsmittels hinaus ist 
der Atlas als ein unschätzbarer Führer für morphologische Untersuchungen geeignet. 

Schnitzer, Berlin 


Klinische Wochenschrift. 1927, Nr. 45: ... Der wissenschaftliche Wert des vor- 
liegenden Buches ist über jeden Zweifel erhaben, seine Verbreitung zu wünschen, 
Bürgers, Königsberg 


Deutsche tierärztl. Wochenschrift. 21. Jan. 1928: ... Ein außerordentlich ver- 
dienstvolles und mühevolles Werk, das mit dazu beitragen kann, die noch im Argen 
befindliche Systematik unserer Mikroorganismen von unnützem Beiwerk zu reinigen... - 
Die Ausstattung ist erstklassig. Mießner 
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Bd. 1: Altertum und Mittelalter. XI, 756 S. er 8° 1902 -£ 


Inhalt: Altertum. Einleitung. Von Prof. Dr. Th. Puschmann, Wien. / Dasi 
medizinische Können der Naturvölker. Von Geh, San.-Rat Dr, Max Barthels Berlin. / E y 
Geschichte der Medizin bei den ostasiatischen Völkern. (Chinesen, Japaner, Koreaner.} Jon. 
San.-Rat Dr. B. Scheube, Greiz. / Vorhippokratische Medizin Westasiens, und 
der mediterranen Vorarier. Von Dr. Felix Frhr. v. Oefele, Bad Neuenahr. / Die 
zin der Juden. Von Dr. J. Preuß, Berlin. / Indische Medizin. (Anhang: eu 
Medizin.) Von Dr. Iwan Bloch, Berlin. / Geschichte der Heilkunde bei den Griechen. 
mythische Zeit. Hippokrates. Galenos.) Von Prof. Dr. Rob. Fuchs, Klotzsche b. Dresden 7 
Altrömische Medizin. Von Dr. Iwan Bloch, Berlin. / Celsus. Von demselben A 
Mittelalter. Einleitung. Von Prof. Dr, Jul. Pagel, Berlin. / Altgermanische 

Von Hofrat Dr. M. Höfler, Tölz. / Griechische Aerzte des 3. u. 4. (machchristh) Jahr 
hunderts. Von Dr. Iwan Bloch, Berlin. / Byzantinische Medizin. (Die Schriftsteller tae 
4.—14. Jahrh.) Von demselben. / Uebersicht über die ärztlichen Standesverhältnisse in der ~ 
west- und oströmischen Kaiserzeit. Von demselben. / Die Medizin der Araber. Von Prof. 
Dr. Schrutz, Prag. / Geschichte der Medizin im Mittelalter. Von Prof. Dr. Julius Pagel, 
Berlin. / Die Spezialzweige der Heilkunde im Mittelalter. Von demselben. 


Bd. 2: Neuere Zeit I. VII, 980 S. gr. 8° 1903 


Inhalt; Einleitung. Von Prof. Dr. Max Neuburger, Wien. / Geschichte 
Anatomie, Von Prof. Dr, Rob. Ritter von Töpky, Wien. / Geschichte der ie 
in ihrer Anwendung auf die Medizin bis zum Ende des 19, Jahrhunderts. Von Prof. Dr, 
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